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PRÉFACE 

Les  maladies  gastro-intestinales  du  nour- 
risson ont  depuis  longtemps  attiré  l’attention 
des  médecins,  car  ce  sont  elles  surtout  qui  cau- 
sent la  mortalité  si  effrayante  de  l’enfant  pen- 
dant la  première  année  de  sa  vie.  Aussi  les  travaux 
qui  s’occupent  de  l’étiologie,  de  la  pathogénie 
et  du  traitement  de  ces  affections  sont-ils 
extrêmement  nombreux  sans  que  l’on  puisse 
prétendre  que  les  résultats  obtenus  soient  en 
rapport  avec  la  somme  énorme  de  travail 
qui  y est  condensée.  Nous  ne  nous  attarderons 
donc  pas  à énumérer  et  à discuter  toutes  les 
innombrables  recherches  publiées  jusqu’à  ce 
jour  sur  le  traitement  des  maladies  gastro-intes- 
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tinales  des  nourrissons  ; nous  nous  contenterons 
d’en  résumer  les  principales,  tout  en  insistant 
plus  particulièrement  sur  notre  méthode  per- 
sonnelle de  traitement  qu’une  pratique  de 
bientôt  vingt-cinq  ans  nous  a permis  peu 
à peu  d’édifier  en  nous  appuyant  sur  les 
travaux  des  pédiatres  étrangers  et  sur  nos 
propres  recherches  et  expériences. 

Placée  par  sa  situation  géographique  entre 
les  écoles  française,  allemande,  autrichienne 
et  italienne,  étudiant  dans  leurs  universités, 
suivant  leurs  congrès  et  lisant  leurs  travaux, 
l’école  suisse,  qui  ne  connaît  pas  de  nationalisme 
scientifique,  a le  grand  avantage  de  pouvoir  avec 
éclectisme  puiser  dans  tous  les  enseignements 
ceux  qui  lui  paraissent  les  meilleurs  sans  s’oc- 
cuper de  quel  pays  ils  lui  viennent  ni  de  quelle 
école  ils  émanent. 

Aussi,  après  avoir  passé  par  lathéoriesolidiste 
de  notre  maître  Widerhofer,  de  Vienne,  après 
avoir  étudié  les  théories  infectieuses  de  l’école 
américaine  et  toxi-infectieuse  de  l’école  fran- 
çaise, tendons-nous  de  plus  en  plus  à nous 
rapprocher  de  la  théorie  humorale  fondée 
par  Czerny  de  Strasbourg  et  développée  par 
les  beaux  travaux  de  Finkelstein  de  Berlin, 
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travaux  trop  peu  connus  en  France  et  que  nous 
sommes  très  heureux  de  pouvoir  vulgariser 
dans  ce  travail.  En  effet,  ces  pédiatres  éminents 
unissent  l’esprit  le  plus  sagace  et  le  plus  obser- 
vateur des  meilleurs  cliniciens  aux  connaissances 
les  plus  étendues  du  biologiste,  du  chimiste  et 
du  physico-chimiste. 

Nous  en  arrivons  de  plus  en  plus  à conclure, 
qu’à  côté  des  infections  microbiennes  avec 
leurs  intoxications  secondaires^  nous  devons 
faire,  comme  Czerny  et  Finkelstein  l’enseignent, 
une  place  de  plus  en  plus  importante  aux 

INTOXICATIONS  d’ORIGINE  ALIMENTAIRE,  OraÛS 

auto-intoxications^  dont  le  rôle  devient  de  plus 
en  plus  évident  à mesure  que  l’on  pénètre  plus 
avant  dans  les  connaissances  de  la  chimie 
biologique,  intestinale  et  métabolique. 

Ce  second  groupe  de  causes  est,  en  effet,  de 
beaucoup  le  plus  important^  contrairement  à ce 
que  l’on  a cru  pendant  longtemps,  suggestionnés 
qu’étaient  médecins  et  public  par  les  si  bril- 
lantes découvertes  de  la  bactériologie  moderne. 

Personne  ne  songe  à nier  que  l’étude  de  la 
bactériologie  n’ait  été  profitable  à la  pédiatrie 
comme  aux  autres  branches  de  la  médecine  ; 
aussi  devons-nous  en  diététique  infantile  nous 
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conformer  strictement  à son  enseignement  et 
observer  les  règles  de  Vasepsie  la  plus  rigou- 
reuse. Nous  savons  et  nous  devons  enseigner 
qu’un  lait  gâté  ou  adultéré  par  les  microbes 
est  nuisible  au  même  taux  que  les  autres  ali- 
ments avariés  et  qu’il  peut  causer  des  intoxica- 
tions graves  et  importantes.  Nous  enseignerons 
que  la  coction  et  la  stérilisation  du  lait  le 
débarrassent  de  la  plupart  des  microbes  et  que 
l’on  ne  doit  donner  aux  nourrissons  qu’un  lait 
provenant  de  vaches  saines,  nourries  hygiéni- 
quement, traites  proprement,  en  plein  air  ou 
dans  des  étables  bien  aérées  ; nous  continuerons 
à enseigner  que  ce  lait  doit  être  de  suite  refroidi 
et  maintenu  au  frais  pendant  le  transport  et 
stérilisé  ou  pasteurisé  de  suite  à l’arrivée  et 
donné  à l’enfant  dans  des  bouteilles  stérilisées 
et  avec  des  bouts  de  gomme  aseptiques. 

Il  est  certain  que  toutes  ces  coûteuses  mani- 
pulations que  la  population  pauvre  peut  heu- 
reusement trouver  dans  les  Gouttes  de  lait  sont 
utiles  et  qù’il  faut  les  prendre,  car  on  évitera 
ainsi  une  partie  des  entérites  glaireuses  qui 
sont  certainement  d’origine  infectieuse  ; celles 
tout  au  moins  qui  sont  d’origine  exogène. 

Mais  il  serait  erroné  de  croire,  et  les  faits 
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sont  là  pour  le  démontrer,  qu’avec  ces  pré- 
cautions on  arrivera  à supprimer  les  maladies 
gastro -intest  ira  Ides  nourrissons,  car  on  n’en 
supprime  ue  la  plus  petite,  que  la  plus  minime 
partie. 

Les  autres,  et  voilà  sur  quoi  il  faut  insister 
dans  notre  enseignement,  les  principales  parmi 
les  maladies  gastro-intestinales  du  nourrisson, 
ne  sont  en  effet  pas  d'origine  infectieuse. 

Elles  sont  causées  par  V alimentation  et  les 
méthodes  alimentaires  ; elles  n’ont  rien  à voir 
avec  les  microbes  qui  n’agissent  dans  ces  cas  que 
secondairement.  Aussi  n’est-il  pas  exact  de 
décrire  toutes  les  maladies  gastro-intestinales  du 
nourrisson  sous  le  nom  de  toxi- infections,  et  cela 
d’autant  plus  que  les  recherches  des  pédiatres 
allemands  de  ces  dix  dernières  années  ont 
démontré  que  les  troubles  morbides  produits 
par  ces  intoxications,  bien  loin  de  se  localiser 
sur  l’intestin,  se  généralisent  à l’organisme  tout 
entier  et  méritent  non  pas  le  nom  d’affec- 
tions gastro-intestinales,  mais  bien  le  nom  de 
troubles  de  la  nutrition,  Ernàhrungst'ôrungen,  que 
Gzerny  a proposé  et  que  nous  désignons  à notre 
clinique  depuis  bien  des  années  sous  le  nom 
de  Dystrophies  intestinales. 
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Ces  dystrophies,  intestinales,  suivant  les 
causes  qui  les  engendrent,  sont  rapides  et  pré- 
sentent tous  les  caractères  d’une  intoxication 
aiguë  : ce  sont  les  dystrophies  intestinales  aiguës 
du  nourrisson  dont  nous  nous  occuperons  exclu- 
sivement dans  ce  travail. 

Mais  il  en  existe  d’autres  à évolution  beau- 
coup plus  lente  et  qui  se  présentent  d’emblée, 
comme  des  troubles  de  nutrition  lents  et  pro- 
gressifs auxquels  nous  réservons  la  dénomina- 
tion de  dystrophies  intestinales  chroniques  du 
nourrisson  et  que  nous  étudierons  dans  le 
second  volume  de  cet  ouvrage. 


IIMTRODUCTION 


LES  DYSTROPHIES  INTESTINALES  AIGUES 
DU  NOURRISSON 

Les  causes  des  dystrophies  intestinales  aiguës 
sont  extrêmement  nombreuses  mais  nous  pou- 
vons les  grouper  en  trois  catégories  : 

Dystrophies  d’inanition  : Dystrophia  e 
inanitione  ; 

2°  Dystrophies  d’alimentation  : Dystro- 
phia e alimentatione  ; 

30  Dystrophies  d’infection  : Dystrophia  e 
infectione. 


I.  — DYSTROPHIES  DTNANITION 
ET  DE  SOUS-ALIMENTATION 

Dystrophie  d’inanition.  — Des  troubles 
nutritifs  peuvent  se  produire  chez  le  nourris- 
son sous  l’influence  de  la  famine. 

Dystrophie  de  sous- alimentation.  — Ils 
peuvent  ensuite  se  produire  lorsque  la  nour- 
riture ne  fournit  pas  les  éléments  indispetisables 
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à la  vie  cellulaire  ; soit  que  l’aliment  soit  réelle- 
ment donné  en  quantité  insuffisante  : Dystrophie 
par  sous- alimentation  quantitative^  soit  que  cer- 
tains éléments  indispensables  à la  cellule 
manquent  dans  une  nourriture  donnée,  par 
ailleurs,  en  quantité  suffisante.  Dystrophie  par 
sous- alimentation  qualitative. 

II.  — DYSTROPHIES  D’ALIIVIENTATION 

Des  troubles  nutritifs  peuvent,  en  outre 
se  produire  chez  le  nourrisson  sous  l’influence 
de  l’alimentation  mal  comprise  et  se  mani- 
fester sous  quatre  tableaux  cliniques.  Ce  sont  : 

A.  Les  dyspepsies  alimentaires. 

B.  Les  dyspepsies  organiques. 

C.  Les  athrepsies. 

D.  Le  catarrhe  intestinal. 

A.  — DYSPEPSIES  ALIMENTAIRES 

lo  Dyspepsies  par  suralimentation.  — Une 

nourriture  donnée  au  nourrisson  en  trop  grande 
quantité  excède  ses  forces  digestives.  Elle 
ne  peut  être  à la  longue  entièrement  dissociée, 
même  par  des  sucs  digestifs  normaux,  sans 
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former  un  résidu  alimentaire  qui  devient  la 
proie  des  microbes  et  intoxique  l’organisme  : 
ainsi  se  constitue  la  dystrophie  par  suralimen- 
tation dont  la  cause  réside  dans  une  dyspepsie 
quantitatwe. 

2®  Dyspepsies  par  malalimentation.  — Une 

nourriture  donnée  en  quantité  normale  peut  être 
mal  choisie  et  mal  adaptée  au  pouvoir  de  dis- 
sociation des  sucs  digestifs  du  nourrisson.  Il 
en  résulte,  comme  dans  le  premier  cas,  un 
résidu  alimentaire  qui  fermente,  intoxique  et 
engendre  la  dystrophie  par  malalimentation  dont 
la  cause  réside  dans  une  dyspepsie  qualitative. 

' Ces  deux  formes  de  dyspepsies  étant  uni- 
quement causées  par  l’aliment  méritent  bien  la 
dénomination  de  dyspepsies  alimentaires . 

B.  — DYSPEPSIES  ORGANIQUES 

Dyspepsies  constitutionnelles.  — Une  nourri- 
ture, même  admirablement  adaptée  en  quantité 
et  qualité  au  pouvoir  digestif  d’un  nourrisson 
normal,  peut  encore  pénétrer  dans  un  orga- 
nisme qui  n’est  pas  normal  et  qui  est  doté  par 
hérédité  ou  par  maladie  d’un  pouvoir  digestif 
insuffisant.  Il  se  produira,  comme  dans  les  cas 
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précédents,  des  résidus  alimentaires,  et  sous 
l’influence  de  leur  fermentation  une  intoxica- 
tion qui  engendrera  une  dystrophie  constitu- 
tionnelle causée  par  la  dyspepsie  organique. 

C.  — ATHREPSIE 

La  nourriture  enfin  peut  être  normalement 
dosée,  choisie  et  même  digérée  ; mais  l’organisme 
profondément  atteint  ne  possède  plus  les  fer- 
ments d’assimilation  (endozymases)  nécessaires. 
Aussi  l’organisme,  quoique  bien  alimenté,  n’est-il 
plus  qu’incomplètement  nourri  : c’est  la  dys- 
threpsie\o\x  impossible  à nourrir:  c’est  Vathrepsie. 

D.  — CATARRHE  INTESTINAL 

Tous  les  résidus  alimentaires  qui  résultent 
des  dyspepsies  alimentaires  ou  organiques,  fer- 
mentent sous  l’influence  des  microbes  intesti- 
naux, et  donnent  naissance,  comme  nous  venons 
de  le  voir,  à des  produits  toxiques  qui  empoi- 
sonnent l’organisme  et  que  celui-ci  cherche 
à détruire  ou  à éliminer. 

Si  cependant  cette  auto-intoxication  de  l’or- 
ganisme est  plus  rapide  et  plus  intense,  et  si 
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rélimination  donne  lieu  à une  crise  il  se  produit 
alors  le  tableau  symptomatique  que  l’école  de 
Finkelstein  nomme  V Intoxikation  et  que  nous 
désignons  sous  le  nom  de  sa  manifestation 
gastrique  et  intestinale  comme  catarrhe  gastro- 
intestinal et  choléra  de  V enfance. 

III.  — DYSTROPHIES  D’INFECTION  INTESTINALE 

Les  troubles  de  nutrition  du  nourrisson 
peuvent  être  enfin  produits  par  l’infection 
microbienne  de  l’intestin  (infection  entérale)., 
ou  par  celle  de  l’organisme  (infection  parenté- 
rale) avec  intoxication  consécutive  ou  conco- 
mitante de  l’organisme. 

Cette  infection  donnant  lieu  à une  inflam- 
mation d’origine  exogène  ou  endogène  du  tube 
intestinal  est  le  plus  souvent  localisée  au  côlon. 

Nous  avons  pris  l’habitude  de  désigner  la 
dystrophia  ex  infectione  des  Allemands  par  son 
symptôme  le  plus  apparent  et  le  plus  caracté- 
ristique sous  le  nom  d'entérite  aiguë  glaireuse 
ou  dy  s enter  if  orme  du  nourrisson. 

Cette  maladie  forme  le  dernier  groupe  des 
affections  gastro-intestinales  aiguës  du  nour- 
risson, qui  rentrent  dans  notre  étude. 


CHAPITRE  PREMIER 


. LE  LAIT  ET  LE  TUBE  DIGESTIF 
DU  NOURRISSON 

ANATOMIE  DU  TUBE  DIGESTIF  DE  L’ENFANT 

La  forme  et  la  position  de  l’estomac  du 
nourrisson  ont  donné  lieu  à des  recherches 
nombreuses  et  contradictoires.  Les  anatomistes 
nous  avaient  appris  que  l’estomac  du  nour- 
risson avait  la  forme  d’un  tuyau  et  était  ver- 
tical alors  que  celui  de  l’adulte  avait  la  forme 
d’une  cornemuse  et  était  horizontal. 

Estomac  de  l’adulte.  — Or  les  examens 
radiologiques  d’abord  pratiqués  sur  l’adulte 
nous  montrent  que,  comme  Doyen  l’affirmait 
déjà  en  1895,  l’estomac  de  l’adulte  est  ver- 
tical et  allongé  en  forme  de  corne  renversée 
(Holzknecht),  de  siphon  renversé  (Rieder),  ou 
mieux  encore  de  J majuscule  ; qu’il  est  situé 
dans  l’hypocondre  gauche  et  que  seule  son 
extrémité  pylorique  atteint  la  ligne  médiane 
en  restant  normalement  à deux  travers  de 
doigt  au-dessus  de  l’ombilic. 

Cette  forme  si  singulière  de  l’estomac  adulte 
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vivant  a surpris  tous  les  auteurs,  car  elle  est 
absolument  différente  de  la  forme  de  l’estomac 
cadavérique  seule  connue  et  dessinée  par  les 
anatomistes. 

Or  la  forme  en  cornemuse,  qui  est  la  forme 
cadavérique,  est  due  à la  distension  de  l’estomac 
paralytique  par  les  gaz  alors  que  la  forme  en  J 
de  l’estomac  vivant  est  due  à une  contraction 
tonique  de  sa  musculature  qui  cesse  avec  la 
mort. 

Il  n’y  avait  donc  aucune  erreur  des  ana- 
tomistes, mais  ils  avaient  pris  pour  normal  un 
phénomène  cadavérique. 

C’est  en  effet  Grœdel  de  Nauheim  qui  nous 
a rendu  attentif  à la  contraction  normale  de 
l’estomac  adulte  vivant,  contraction  qui  le  rend 
capable  de  s’adapter  toujours  à son  contenu 
en  l’enserrant  étroitement  et  en  en  prenant 
la  forme  : cette  contraction  a reçu  pour  cette 
raison  de  Sittler  le  nom  de  péristole.  C’est  cette 
péristole  qui  nous  explique  pourquoi  l’estomac 
vide  est  invisible  à l’écran  radioscopique  ; 
c est  parce  que  ses  parois  contractées  se  tou- 
chent et  font  disparaître  le  lumen  en  compri- 
mant les  gaz  dans  la  partie  supérieure  qui 
forme  le  dôme  gazeux,  seule  partie  visible  à 
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l’écran.  Cette  péristole  explique  en  outre  pour- 
quoi, au  moment  de  l’ingestion  du  bol  ali- 
mentaire, celui-ci  ne  tombe  pas  dans  un  vase 
vide,  mais  pourquoi  il  descend  le  long  du  dôme 
gazeux  jusqu’au  milieu  de  l’estomac,  y séjourne 
quelques  secondes  et  ne  pénètre  dans  la  partie 
pylorique  que  lentement  et  sous  l’influence  de 
l’inspiration  et  surtout  des  contractions  forcées 
du  diaphragme  en  formant  d’abord  dans  la 
grande  courbure  une  ombre  en  demi-lune  qui 
augmente  peu  à peu,  à mesure  que  le  liquide 
descend.  Mais  la  nourriture  remplit  toujours 
exactement  la  cavité  stomacale,  qui  ne  s’élargit 
que  peu  à peu  et  dans  toutes  les  directions 
qu’à  mesure  que  le  bol  alimentaire  continue 
de  descendre. 

Enfin  l’observation  montre  que,  dès  que  le 
repas  est  terminé,  il  se  joint  à la  péristole  des 
contractions  péristaltiques,  les  systoles  stoma- 
cales^ surtout  visibles  dans  la  partie  pylorique 
et  prépylorique,  qui  poussent  toutes  les  quinze 
secondes  environ  à travers  le  pylore  qui  s’ouvre 
la  partie  liquide  ou  liquéfiée  du  bol  alimen- 
taire. 
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ESTOMAC  DU  NOURRISSON  ET  DE  L'ENFANT 

I 

L’examen  radiologique  a ainsi  bouleversé 
toutes  nos  idées  sur  la  forme  de  l’estomac  de 
l’adulte,  aussi  ne  devons-nous  pas  nous  étonner 
en  voyant  qu’il  en  est  de  même  pour  l’enfant. 

Dès  1905,  nous  avons  examiné  tous  les  en- 
fants de  notre  service  à l’écran  radioscopique, 

t 

aussi  bien  les  nourrissons  que  les  enfants  plus 
âgés,  et  nous  pouvons  confirmer  d’une  manière 
absolue  les  recherches  de  Leven  et  Barret  (1), 
de  Trumpp  (2)  et  de  Flesch  et  Pétri  (3)  sur  la 
position  et  la  forme  de  l’estomac  du  nourrisson 
et  de  l’enfant. 

Estomac  du  nourrisson. 

Ces  recherches  nous  montrent  que  l’estomac 
du  nourrisson  n’est  pas  vertical  comme  on 
l’enseignait,  mais  horizontal  ; qu’il  n’a  pas  la 
forme  d’un  tuyau  comme  on  le  disait,  mais 
d une  boule,  et  que  son  point  le  plus  déclive 
n est  pas  le  pylore,  mais  la  grande  courbure  qui 
se  trouve  à deux  centimètres  au-dessus  de 
1 ombilic  ; enfin  qu’il  n’y  a,  au  début  de  la  vie 

(1)  Leven  et  Barbet,  Presse  méd.y  1906,  p.  503. 

(2)  Trumpp,  Gesell.  f.  KincL,  1907,  p.  490. 

(3)  Flesch  et  Pétri,  Zeits.  f.  kl.  Med.,  1911,  p.  270. 
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aucune  péristole  stomacale  et  que  les  contrac- 
tions systoliques  de  l’estomac  sont  si  faibles 
qu’elles  sont  presque  invisibles  à l’écran. 

Or,  il  ne  peut  y avoir  erreur,  d’abord  parce 
que  cet  examen  est  facile  et  ensuite  parce  qu’il 
peut  se  faire  sans  bismuth,  la  faible  épaisseur 
du  corps  permettant  l’usage  de  tubes  très 
mous  qui  font  voir  distinctement  le  liquide 
stomacal  avec  sa  surface  horizontale  et  le 
dôme  gazeux  qui  le  surplombe  et  le  différencie. 
11  faut  seulement  que  cet  examen  soit  fait 
rapidement,  car  Foersterling  (l)a  montré  l’ac- 
tion nuisible  des  rayons  X sur  la  croissance 
de  l’organisme  infantile. 

Lorsqu’on  examine  l’estomac  du  nourrisson 
vide,  on  ne  voit  qu’une  couleur  grise  uniforme 
formée  par  le  foie  et  le  dôme  du  diaphragme. 
Mais  dès  que  le  nourrisson  a sucé  ou  bu  une 
ou  deux  gorgées  de  liquide  ou  de  lait,  on  aper- 
çoit tout  d’un  coup  l’estomac  rempli  : en  haut 
l’air  qui  dessine  le  dôme  diaphragmatique 
gauche  et  en  bas  le  liquide  qui  borde  la  grande 
courbure  et  qui  forme  des  vagues  lorsqu’on 
percute  la  paroi  de  l’estomac. 

Dans  tous  les  cas,  même  chez  des  enfants 

(1)  FoEnsTEi\LiNO,  Centî'albl.  /\  Chiî\,  1906,  p.  521. 
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atteints,  des  années  plus  tard,  de  ptose,  nous 
avons  toujours  trouvé  la  grande  courbure  à un 
ou  deux  centimètres  au-dessus  de  l’ombilic.  La 
ptose  n’est  donc  pas  congénitale  comme  l’ad- 
mettent Sittler  et  Albu. 

L’estomac  du  bébé  est  nettement  horizontal 
et  forme  une  boule  arrondie  dont  on  aperçoit 
après  quelques  minutes  le  prolongement  en 
virgule  derrière  le  bord  du  foie,  prolongement 
qui  se  trouve  à droite  de  la  ligne  médiane.  Enfin 
on  ne  remarque  ni  péristole^  ni  systole.  Ce  qu’il 
y a donc  de  caractéristique  pour  l’estomac 
du  nourrisson,  c’est  d’abord  sa  position  à gauche, 
sa  forme  en  boule,  mais  c’est  surtout  la  pro- 
duction subite  et  l’énorme  proportion  du 
dôme  gazeux  et  l’absence  de  péristole  et  de 
contractions  péristaltiques  systoliques  visibles. 
On  voit  peu  à peu,  si  l’on  poursuit  l’examen,  le 
gaz-  et  le  liquide  diminuer  parallèlement,  puis 
disparaître  en  deux  heures  sans  qu’on  puisse 
en  voir  le  passage  à travers  le  pylore  comme 
chez  l’adulte  et  chez  l’enfant  plus  âgé. 

La  formation  subite  et  l’énorme  proportion 
du  dôme  gazeux  s’expliquent  facilement  : car 
si  on  place  l’enfant  obliquement  en  surveil- 
lant la  descente  du  lait  dans  l’œsophage,  on 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales.  2 
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voit  alors  le  lait  descendre  avec  d’énormes 
bullès  d’air  et  c’est  pour  cela  que  Léo  analysant 
le  gaz  de  l’estomac  du  nourrisson  n’y  trouve  que 
de  l’azote,  de  l’oxygène  et  de  l’acide  carbonique, 
c’est-à-dire  de  l’air  atmosphérique.  Le  nourris- 
son est  donc,  et  c’est  encore  une  de  ses  particu- 
larités sur  laquelle  il  faut  insister,  un  aérophage 
physiologique  et  nous  pouvons  pleinement  con- 
firmer l’opinion  de  Flesch  et  Pétri  à ce  sujet. 

Cette  aérophagie  n’est  donc  pas  la  consé- 
quence de  l’hypoalimentation  comme  l’admet 
Variot  (1),  mais  c’est  un  phénomène  normal  et  qui 
ne  devient  anormal  que  si  l’estomac  absolument 
atone  se  laisse  distendre  d’une  manière  vraiment 
pathologique,  comme  cela  se  voit  si  souvent 
chez  les  enfants  dyspeptiques.  Normalement 
donc  l’estomac  du  nourrisson,  qui  a une  muscu- 
lature faible  et  sans  péristole,  se  laisse  distendre 
par  l’air  avalé  dont  une  partie  s’échappe  de 
temps  en  temps  par  un  renvoi  (les  trois  renvois 
réclamés  après  chaque  repas  par  nos  sages- 
femmes  !),  aussi  est-ce  V aérophagie  qui  donne  la 
forme  de  boule  à l’estomac  du  nourrisson. 

Cette  absence  de  péristole  immédiate  est 
ici  physiologique  et  adaptée  au  genre  de  nour- 

(1)  Variot,  Bull.  Soc.  hop.,  1911,  p.  211. 
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riture  ; le  lait.  Nous  savons,  par  les  recherches 
de  Tobler  (l),que  le  lait  arrivé  dans  l’estomac 
se  coagule  de  suite  sous  l’influence  du  lah^  et  se 
sédimente  en  un  gros  magma  de  caséine-graisse 
et  en  un  liquide  qui  surnage  et  que  ce  petit  lait 
s’élimine  peu  à peu'et  par  petites  et  minuscules 
gorgées  à travers  le  pylore.  Ce  n’est  qu’après 
cette  première  étape  d’élimination  des  liquides 
que  peu  à peu  de  la  périphérie  au  centre  len- 
tement et  progressivement  le  bloc  se  solubilise 
et  que  le  liquide  forme  par  cette  digestion 
peptique  est  progressivement  et  par  gouttes 
expédié  dans  le  duodénum. 

Il  n’est  donc  pas  nécessaire  pour  obtenir 
ce  résultat  d’avoir  une  péristole  immédiate 
comme  elle  se  produit  chez  l’adulte  et  encore 
moins  des  contractions  péristaltiques  visibles. 
Des  contractions  faibles  et  lentes,  et  à cause 
de  cela  presque  invisibles  aux  rayons,  suffisent 
pour  obtenir  l’élimination  du  petit  lait  et  pour 
permettre  à la  péristole  de  se  produire.  C’est 
en  effet  à ce  moment  que  l’estomac  prend  la 
forme  à^une  poire  et  entoure  hermétiquement 
son  contenu  maintenant  solide  (2)  et  le  solubilise. 

(1)  Toüler,  Ergebnisse  der  Kind.,  I,  p.  493, 

(2)  Voir  fig.  3,  p.  26. 
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Estomac  de  l’enfant  plus  âgé. 

Le  passage  de  la  nourriture  liquide  à une 
nourriture  plus  solide  : soupes  et  bouillies 
d’abord,  viande,  légumes  et  fruits  ensuite,  a 
pour  premier  effet  de  diminuer  considérable- 
ment l’aérophagie  qui  distend  la  cavité  stoma- 
cale, ensuite  de  stimuler  la  musculature  de 
l’estomac,  ce  qui  provoque  la  péristole  immédiate 
et  les  contractions  péristaltiques. 

C'est  donc  le  passage  de  la  nourriture  liquide 
à la  nourriture  solide  qui  amène  le  changement 
de  forme  de  l'estomac. 

Le  passage  de  la  position  couchée  habituelle 
au  nourrisson  'à  la  station  debout  naturelle  à 
l’enfant  fait  basculer  l’estomac  si  bien  que 
suspendu  par  le  cardia  au  diaphragme,  le 
pylore  descend  et  se  rapproche  de  la  ligne 
médiane  (Flesch  et  Pétri).  L’estomac  devient 
ainsi  presque  vertical  et  se  trouve  presque 
en  entier  dans  l’hypocondre  gauche. 

C'est  donc  le  passage  de  la  position  horizontale 
à la  position  verticale  qui  amène  les  changements 
de  position  et  de  direction  de  V estomac. 

Aussi  avons-nous  pu  constater  que  dans  cer- 
tains cas  dès  l’âge  de  trois  ans,  que  dans  tous 
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les  cas  dès  quatre  ans,  l’estomac  prend  la  forme 
d'une  virgule  dont  la  grosse  extrémité  supérieure 
est  représentée  par  un  large  dôme  gazeux. 

Entre  un  et  quatre  ans  on  trouve  un  estomac 
tantôt  en  boule,  tantô.  en  virgule. 

Dès  six  ans,  la  péristole  étant  plus  énergique 
et  l’aérophagie  presque  nulle,  on  trouve  pres- 
que régulièrement  l’estomac  en  J de  l’adulte. 
Mais  il  faut  ajouter,  et  nous  y reviendrons,  que 
si  au  moment  où  s’effectue  le  mouvement  de 
bascule  de  l’estomac  les  muscles  grand  droits  de 
l’abdomen  sont  éventrés,  si  les  muscles  obliques 
sont  atrophiés  comme  cela  arrive  presque  régu- 
lièrement chez  les  nourrissons  dyspeptiques, 
alors  l’estomac  au  lieu  de  s’arrêter  au-dessus  de 
l’ombilic  n’étant  pas  soutenu  descend  et  s’al- 
longe encore  et  voilà  la  ptose  stomacale  amorcée  ! 

Pour  peu  que  l’enfant  maigrisse  cette  ptose 
va  s’accentuer  et  devenir  manifeste  comme  j’ai 
eu  bien  souvent  l’occasion  de  le  voir,  en  suivant 
mes  anciens  nourrissons  dyspeptiques  par  des 
examens  radioscopiques  répétés  pendant  plu- 
sieurs années. 

Je  crois  donc  que  la  dyspepsie  du  nour- 
risson EST  UNE  DES  CAUSES  LES  PLUS  IMPOR- 
TANTES DE  LA  PTOSE  STOMACALE  DE  l’aDULTE. 
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PHYSIOLOGIE  DE  LA  DIGESTION 
CHEZ  LE  NOURRISSON 

La  physiologie  de  la  digestion  du  lait  chez 
le  nourrisson  commence  à être  beaucoup  mieux 
connue  depuis  quelques  années  grâce  à la 
physiologie  comparée  des  animaux  nouveau- 
nés,  si  bien  étudiée  par  Ibrahim,  Tobler,  Ufîen- 
heimer,  etc.,  et  surtout  grâce  aux  progrès  de  la 
radioscopie  du  tube  digestif  chez  le  nourrisson. 
Sans  doute,  comme  Ibrahim  lui-même  le  fait 
remarquer,  il  faut  se  garder  de  conclure  direc- 
tement de  l’animal  nouveau-né  à l’homme,  et 
il  faut  avant  d'admettre  une  de  ces  conclusions 
contrôler  les  résultats  obtenus  chez  le  jeune 
animal  par  l’étude  comparée  pratiquée  direc- 
tement chez  le  nourrisson.  11  n’en  est  pas 
moins  vrai  que  les  résultats  entrevus  chez 
l’animal  sont  si  intéressants  et  si  importants 
qu’il  convient  de  les  faire  connaître. 

t 

LE  LAIT  DANS  LA  BOUCHE 

Succion  du  lait.  — L’enfant  suce  sa  nourri- 
ture en  produisant,  dans  sa  cavité  buccale,  grâce 
au  mouvement  de  sa  langue,  une  pression  néga- 
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tive  qui  aspire  le  lait  et  en  comprimant  par  les 
mouvements  de  son  maxillaire  inférieur  le 
mamelon  et  les  canaux  excréteurs  de  la  glande 
mammaire. 

Cette  succion  agit  par  réflexe  sur  la  sécrétion 
des  glandes  stomacales  et  l’active,  et  c’est  pour 
cette  raison  que  l’enfant  qui  tète  sécrète  plus  de 
sucs  que  celui  qui  boit  sans  effort  à la  bouteille. 
Aussi  Pfaundler  de  Munich  recommandê-t-il 
systématiquement  V usage  du  suçon  donné 
immédiatement  après  le  biberon  afin  de  faciliter 
la  digestion  gastrique  du  bébé  nourri  artifi- 
ciellement. 

La  SALIVE.  — C’est  dans  la  bouche  que  la 
salive  se  mélange  avec  le  lait  et  Tobler  calcule 
qu’il  se  sécrète  en  moyenne  5 centimètres  cubes 
de  salive  pour  100  grammes  de  lait. 

La  salive,  d’après  Ibrahim  (1),  contient  déjà 
dans  la  vie  fœtale  soit  dans  la  parotide,  soit 
dans  la  sous-maxillaire  V amylase^  diastase  amy- 
lolytique,  capable  de  transformer  l’amidon  cuit 
en  maltose.  Par  contre  la  maltase^  la  lactase  et 
Vinvertine  manquent  dans  toutes  les  glandes 
salivaires  au  moment  de  la  naissance. 


(1)  Ibrahim,  Jahrb.  f.  Kmd.,  1908,  p.  580. 
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LE  LAIT  DANS  L'ESTOMAC 


Séjour  du  lait  dans  l’estomac. 

Les  opinions  des  auteurs  sur  la  durée  du 


Estomac  globuleux,  sans  partie  pylorique  visible  ; de  la 
grandeur  d’une  orange  moyenne. 

Un  peu  de  gaz  à la  partie  supérieure. 


séjour  du  lait  dans  l’estomac  sont  très  contra- 
dictoires, si  bien  que  les  auteurs  allemands 
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demandent  quatre  heures  d’intervalle  entre 
chaque  repas  et  certains  auteurs  français  deux 


Estomac  de  la  grandeur  d’une  mandarine,  encore  glo- 
buleux. Le  gaz  a légèrement  augmenté 
De  la  partie  inférieure  droite  part  un  prolongement  assez 
long,  du  calibre  d’un  crayon  et  un  peu  irrégulier.  Pas  de 
mouvements  visibles;  l’ombre  est  moins  prononcée  qu’au 
premier  examen. 


heures  seulement.  La  solution  de  cette  ques- 
tion étant  cependant  de  première  importance 
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pour  la  prophylaxie  de  la  dyspepsie  du  nour- 
risson, nous  avons  chargé  nol!re  chef  de  cli- 
nique, le  docteur  Calame,  de  faire  à l’aide  des 


Fig.  3.  — Une  heure  et  demie  après  le  repas. 

Estomac  en  poire  irrégulière,  peu  net  en  haut  et  en  dehors. 
Région  pylorique  plus  foncée  ; le  duodénum  descend 
obliquement  en  bas  et  à droite. 


rayons  X un  examen  approfondi  de  la  question. 

Ses  recherches  nombreuses  montrent  d’une 
manière  convaincante  que  si  l’on  a soin  de 
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choisir  des  enfants  sains  et  nè  présentant  aucun 
trouble  digestif  on  trouve  toujours  Vèstorhac 


Estomac  très  petit,  peu  visible,  limité  en  bas  par  une 
ligne  très  nette. 

Partie  moyenne  de  l’épigastre  avec  des  masses  noirâtres 
irrégulières. 

du  bébé  vide  deux  heures  et  demie  après  les 
repas. 

Nous  faisons  figurer  ici  un  de  ces  cas  qui 
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démontrera  à la  fois  comment  les  recherches  ont 
été  faites  et  quel  résultat  elles  ont  donné;  car 


On  ne  retrouve  plus  l’estomac.  Le  gros  intestin  rempli 
de  gaz  et  un  peu  dilaté  remonte  très  haut. 

à quelques  détails  près  tous  les  autres  cas  sont 
calqués  sur  celui  que  nous  figurons  ici. 

Il  s’agit  du  bébé  C,  Ida,  âgé  de  10  mois,  en  convalescence 
d'une  pneumonie  franche,  avec  état  général  parfait  sans 
aucun  trouble  dyspeptique.  Nous  donnons  le  repas  suivant  : 
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Repos  bismutlié. 

Soupe  lualtée  (à  160  gr.  p.  1000) 

Lait 

Carbonate  de  bismuth 


100  gr. 
100  — 
1 — 


Chimisme  du  lait  dans  l’estomac. 


Le  chimisme  du  lait  dans  l’estomac  du  nour- 
risson et  de  l’animal  nouveau-né  a été  admira- 
blement étudié  par  Tobler  (1),  par  Gohnheim  (2) 
et  par  Hamburger  (3),  etc. 

Le  suc  GASTRIQUE  qui  sert  à la  digestion  du 
lait  est  sécrété,  d’après  Tobler,  en  quantité 
équivalente  à celle  du  lait.  Un  repas  de  200 
grammes  de  lait  nécessiterait  ainsi  200  grammes 
de  suc  gastrique. 

La  sécrétion  de  ce  suc,  soit  pour  sa  qualité, 
soit  pour  sa  quantité,  dépend  d’une  part  de 
l’appétit  et  du  plaisir  que  le  bébé  trouve  à sa 
nourriture  {sécrétion  psychique)^  d’autre  part, 
du  genre  de  nourriture  et  de  l’excitation  que 
les  produits  de  sa  digestion  exercent  sur  les 
nerfs  du  duodénum,  les  peptones  augmentant, 
les  acides  gras  diminuant  la  sécrétion  du 'suc 
gastrique. 

(1)  Tobler,  Ergebnisse,  I,  p.  408. 

(2)  Gohnheim,  Zeit.  /'.  Phys.  Ch.,  58,  p.  52. 

(3)  Hamburger,  Jahrb.  f.  Kind.,  62,  p.  496. 
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Le  suc  gastrique  contient  des  ferments  nom- 
breux : le  lah^  V acide  chlorhydrique^  la  pepsine 
et,  dans  la  partie  pylorique,  Vérepsine^  enfin  la 
lipase  gastrique. 

Le  lab  trouvé  chez  le  nouveau-né  par  Ham- 
burger, Léo,  Cassel,  Hecker  produit  la  coagu- 
lation du  lait  qui  représente  déjà  un  premier 
degré  de  transformation  de  la  caséine  en  alhu- 
mine  soluble  et  paracaséine.  Ce  dernier  corps  se 
combinant  avec  les  sels  de  chaux  du  lait  forme 
des  paracaséinates  de  chaux  insolubles. 

Cette  coagulation  se  fait  lentement  et,  en 
flocons  légers,  poreux,  minuscules  pour  le  lait 
de  femme  qui  contient  moins  de  sels  de  chaux, 
rapidement  et  en  gros  magmas  lourds  et  com- 
pacts pour  le  lait-  de  vache  qui  en  contient 
beaucoup. 

Cette  action  du  lab  a pour  but,  comme 
Tobler  l’a  démontré,  d’empêcher  le  passage 
rapide  du  lait  à travers  le  pylore,  avant  qu’il 
ait  subi  l’action  du  suc  gastrique. 

Le  lab  transforme  ainsi  le  lait,  aliment 
liquide,  en  caséum  solide  {paracaséine^  graisse  et 
chaux)  et  en  petit  lait. 

Le  petit  lait  est  éliminé  de  suite  à travers 
le  pylore. 
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Le  caséum  solide  peut  ainsi  subir  l’action 
intense  du  suc  gastrique  non  dilué  qui  seule  est 
efficace  pour  transformer  la  caséine.  \ 

Acide  chlorhydrique.  L’acide  chlorhy- 
drique libre,  c’est-à-dire  l’acide  qui  n’a  pas  été 
neutralisé  par  l’albumose,  les  peptones  et  les 
sels,  ne  se  constate  que  chez  l’enfant  nourri 
au  sein  et  encore  pas  d’une  manière  régulière. 
Chez  l’enfant  nourri  au  biberon  on  n’en  trouve 
pour  ainsi  dire  jamais,  ce  qui  tient  à la  diffé- 
rence des  proportions  en  sels  et  caséine  des 
laits  de  femme  et  de  vache. 

L’acide  chlorhydrique  exerce  une  action 
désinfectante  ; il  stimule  la  sécrétion  du  suc 
pancréatique  et  surtout  concourt  avec  la 
pepsine  à la  digestion  de  la  caséine. 

La  pepsine  transforme  avec  l’aide  de  l’acide 
chlorhydrique  la  lactocaséine  et  la  lactalbu- 
mine  en  albumoses  et  en  peptones,  mais  ne 
paraît  pas  pouvoir  pousser  la  décomposition 
de  la  molécule  albumineuse  jusqu’aux  acides 
aminés. 

L’érepsine  découverte  par  Cohnheim,  qui 
ne  se  trouve  que  dans  la  portion  pylorique, 
peut  par  contre  décomposer  les  peptones  en 
acides  aminés. 
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La  lipase  gastrique  a une  importance  consi- 
dérable puisque  25  p.  100  des  graisses  con- 
tenues dans  le  lait  sont  décomposées  déjà  dans 
l’estomac  en  acides  gras  et  en  glycérine. 

Résorption  stomacale. 

L’estomac  est  incapable  d’absorber  l’eau. 
Mais  il  absorbe  avec  facilité  le  glycose  et  les 
sels  et  la  minime  proportion  des  acides  aminés 
formés  dans  l’estomac  par  l’érepsine. 

Marche  de  la  digestion  dans  l’estomac. 

Nous  savions  par  les  travaux  de  Ellenberg(l) 
et  de  Gruzner  (2)  que  l’estomac  qui  est  inca- 
pable de  broyer  la  nourriture  solide  est  aussi 
incapable  de  résorber  l’eau.  L’estomac  est  donc 
obligé,  avant  de  commencer  la  digestion,  d'éli- 
miner tout  d'abord  le  liquide  contenu  dans  les 
repas;  puis,  s’appliquant  sur  le  bloc  alimentaire 
solide  grâce  à sa  péristole,  il  n’en  digère  que  la 
couche  extérieure  qiii,  liquéfiée,  est  à son  tour 
éliminée  par  le  pylore  pour  permettre  à la 
couche  suivante  d’être  attaquée. 

(1)  Ellenberg,  Pflug.  Arch.,  CXIV,  p.  93. 

(2)  Gruzner,  Ibid.,  CVI,  p.  463. 
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Golinheim  (1)  a même  démontré  que  la  diges- 
tion d’un  repas  d’épreuve  se  fait  de  la  même 
manière,  aussi  insiste-t-il  sur  ce  fait  que  le  résultat 
de  l’examen  chimique  diffère  considérablement 
suivant  que  la  sonde  retire  la  couche  centrale 
ou  la  couche  périphérique  du  repas  d’épreuve. 
Il  était  donc  très  intéressant  de  rechercher 
comment  dans  ces  circonstances  la  digestion 
d’une  nourriture  liquide  comme  le  lait  peut 
se  faire. 

MARCHE  DE  LA  DIGESTION  DU  LAIT 
DANS  l’estomac 

Action  DU  lab.  — Tobler  (2)  qui  a étudié  les 
transformations  du  lait  chez  un  enfant  à fistule 
stomacale  et  chez  des  chiens  nouveau-nés  insiste 
tout  d abord  sur  la  coagulation  presque  immé- 
diate du  lait  par  le  lab,  car  elle  commence  deux 
minutes  après  l’ingestion  et  paraît  complète 
après  dix  minutes. 

Le  petit  lait.  Dès  les  premières  minutes,  le 
petit  lait  ainsi  formé  commence  à.  être  expulsé 
dans  le  duodénum  par  des  contractions  régu- 

U)  CoHNiiEiM,  Zeit.  f.  Phys.  Ch.,  58,  p.  G8. 

(2)  Tobleu,  Eryebnisse,  I,  p,  498. 

Combe.  — Mal.  gastro-inleslinalcs. 
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Mères  de  la  portion  pylorique  qui  se  font  quatre 
à six  fois  par  minute. 

Le  caséum.  — La  caséine  et  la  graisse  caillées 
par  le  lab  restent  dans  l’estomac  en  formant 
le  caséum^  sur  lequel  la  muqueuse  stomacale 
vient  s’appliquer  hermétiquement  une  fois  le 
liquide  expulsé  grâce  à une  péristole  semblable  à 
celle  de  l’adulte,  sans  que  le  bloc  qui  ne  diminue 
que  par  sa  périphérie  soit  aucunement  broyé, 
ni  mélangé  comme  on  le  pensait  autrefois  (1). 

Le  lab  a donc  pour  but,  en  séparant  le  petit 
lait  du  caséum^  de  permettre  l’élimination 
du  petit  lait  et  de  transformer  ainsi  le  contenu 
stomacal  liquide  en  contenu  solide  sur  lequel 
les  sucs  stomacaux  concentrés  pourront  exer- 
cer leur  action  sans  être  troublés  par  une 
dilution  qui  serait  extrêmement  nuisible  à 
leur  action  peptique. 

Action  du  suc  gastrique.  — Le  suc  gastrique 
sécrété  fluidifie  alors  la  couche  la  plus  exté- 
rieure du  bloc  qui  est  aussitôt  expulsée  dans 
le  duodénum  par  les  contractions  stomacales 
sous  forme  de  gouttes  formées  d’albumoses  et 
de  peptones  ; la  caséine  peptonisée  sortant 
d’abord,  la  graisse  ensuite  et  plus  tardivement, 

(1)  Voir  la  figure  3 
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Le  suc  attaque  ensuite  la  couche  suivante  et 
ronge  ainsi  concentriquement  le  caillot  par 
couches  successives. 

Pendant  tout  le  temps  de  cette  digestion  sto- 
macale, les  couches  internes  du  hloc  de  caséum 
continuent  à être  alcalines  et  en  contact  intime 
avec  la  salive  qu’elles  contiennent  encore  et  qui 
peut  ainsi  continuer  à développer  son  action 
saccharifiante  jusqu’au  moment  où  la  réaction 
est  modifiée  par  l’acide  chlorhydrique  de 
l’estomac,  ce  qui  explique  l’importance  de  la 
digestion  salivaire.  Il  en  est  de  même  pour  les 
microbes  contenus  dans  le  bloc,  qui  continuent 
dans  ce  milieu  favorable  à pulluler  de  la  même 
manière  et  avec  la  même  intensité  que  dans 
les  portions  de  contrôle  conservées  à l’étuve. 

MARCHE  DE  LA  DIGESTION  DU  LAIT 
AVEC  DES  REPAS  TROP  FRÉQUENTS 

Si  l’on  redonne  un  second  repas  avant  que 
le  premier  ait  été  digéré  ou  si  l’on, donne  des 
repas  trop  fréquents  ou  trop  rapprochés  ? 

Chacun  des  repas  de  lait  subit  la  même 
coagulation  immédiate.  Aussi  la  digestion  pré- 
cédente est-elle  chaque  fois  arrêtée  jusqu’à  ce 


3. 


36  LE  LAIT  ET  LE  TUBE  DIGESTIF 

que  le  petit  lait  ait  été  de  nouveau  expulsé. 
Le  nouveau  caséum  s’applique  grâce  à la  péris- 
tole  autour  du  premier  bloc  caséeux  (fig.  6.  i) 
et  chacun  des  repas  suivants  (fig.  6.  3 et  4) 
forme  une  nouvelle  couche  concentrique  autour 
de  la  couche  précédente  dans  laquelle  toute  di- 


Fig.  6.  — Estomac  d’un  chat  nouveau-né  congelé  après 
administration  trop  fréquénte  de  repas  de  laits  colorés. 

1.  Lait  coloré  en  bleu  par  le  tournesol.  — 2.  Couche  tirée 
en  rouge  par  l’action  du  suc  gastrique.  — 3.  Lait  non  coloré. 
— 4.  Lait  coloré  en  jaune. 

gestion  gastrique  est  arrêtée  et  où  seuls  la  ptya- 
line  de  la  salive  et  les  microbes  qui  s’y  trouvent 
peuvent  continuer  à déployer  leurs  effets. 

La  figure  empruntée  à Tobler  nous  montre 
un  exemple  frappant  de  ces  faits  qui  expliquent 
admirablement  la  pathogénie  de  la  dyspepsie 
par  repas  trop  fréquents. 

On  y observe  dans  l’estomac  d’un  chat  nou- 
veau-né, auquel  on  avait  donné  des  repas  trop 
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fréquents  de  laits  colorés  avec  des  couleurs  dif- 
férentes, un  premier  bloc  de  lait  coloré  encore  en 
bleu  par  le  tournesol,  mais  qui  avait  commencé 
à subir  par  sa  périphérie  la  digestion  stomacale, 
démontrée  par  le  virage  du  tournesol  au  rouge. 
Ce  bloc  est  entouré  par  plusieurs  couches  con- 
centriques de  lait  non  coloré,  et  par  une  der- 
nière couche  de  lait  coloré  en  jaune. 

Passage  du  lait  dans  le  pylore.  — A peine 
le  petit  lait  est -il  sorti  par  le  pylore,  que  l’on 
voit  apparaître  dans  le  duodénum  les  gouttes 
jaunâtres  acides  contenant  des  peptones. 

Leur  contact  avec  la  muqueuse  du  duodénum 
produit  par  réflexe  la  fermeture  du  pylore  qui 
ne  se  rouvre,  pour  laisser  passer  de  nouvelles 
gouttes,  que  quand  l’acide  a été  neutralisé  par 
les  sécrétions  duodénales. 

Ces  contractions  du  pylore  se  produisent  nor- 
malement deux  à trois  fois  par  minute. 

La  rapidité  avec  laquelle  l’estomac  se  vide 
dépend  donc  de  Vacidité  du  chyme  et  de  la 
composition  de  la  nourriture  : la  graisse  mé- 
langée à la  caséine  retarde  les  contractions  pylo- 
riques,  les  hydrocarhones  les  accélèrent. 


3.. 
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LE  LAIT  DANS  L’INTESTIN  GRÊLE 

Le  petit  lait  avec  son  sucre  et  ses  sels;  les 
albumoses,  les  peptones,  la  graisse  neutre,  les 
acides  gras  et  la  glycérine,  enfin  l’amidon  plus 
ou  moins  transformé  par  la  salive,  constituent  le 
chyme  qui  pénètre  dans  l’intestin  grêle  où  il  est 
soumis  à Faction  des  sucs  pancréatique,  intes- 
tinal et  biliaire. 

Le  suc  pancréatique. 

Le  suc  pancréatique  du  nourrisson  contient 
déjà  les  mêmes  ferments  que  celui  de  l’adulte. 

L’amylase  qui  transforme  l’amidon,  un  poly- 
saccharide, en  maltose. 

La  maltase  qui  transforme  ce  disaccharide 
en  glycose^  monosaccharide,  seul  sucre  qui 
puisse  être  résorbé. 

Mais  ces  ferments  ne  paraissent  pas  être  aussi 
actifs  avant  le  sixième  mois  qu’ils  le  devien- 
dront plus  tard.  La  lactase  et  Vinvertine 
manquent  même  chez  le  nouveau-né  (Ibrahim). 

La  trypsine.  Comme  chez  l’adulte  le  tryp- 
sinogène  est  activé  en  trypsine  par  Ventéro- 
kinase  sécrétée  par  l’intestin  grêle. 
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La  trypsine  décompose  la  molécule  albumi- 
neuse en  albumose,  peptones  et  CLcides  cuTiinés. 

La  stéapsine  qui  dédouble  les  graisses  en 
acide  gras  et  glycérine  est  activée  par  les  sels 
biliaires. 

La  sécrétion  du  suc  pancréatique  est  excitée 
par  Vacide  chlorhydrique  du  suc  gastrique  qui 
transforme  là  prosécrétine  du  duodénum  en 
sécrétine  active. 

La  sécrétine  passe  dans  le  sang  et  excite 
ainsi  la  sécrétion  du  suc  pancréatique. 

Le  suc  intestinal. 

Ce  suc  paraît  être  sécrété  en  quantité  consi- 
dérable. Tobler  estime  que  la  quantité  sécrétée 
en  un  jour  chez  le  nourrisson  se  rapproche  de 
un  litre.  Aussi  son  action  est -elle  très  importante. 

Ferments  saccharolytiques.  — D’après 
Ibrahim  (1),  le  suc  intestinal  contient,  dès  la 
naissance,  les  ferments  saccharolytiques  : maltase^ 
lactase  et  inoertine  qui  transforment  les  disac- 
charides,“ma/i05e,  lactose  q\j  saccharose  en  glycose. 

Ferment  amylolytique.  — Le  ferment 
amylolytique,  Vamylase,  par  contre,  ne  paraît 


(l)  Idrahim,  Jahrbuch.f.  K.  1908,  p.  580. 
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pas  non  plus  avoir  sa  valeur  normale  avant  le 
troisième  ou  même  le  quatrième  mois. 

Ferment  protéolytique.  — Le  suc  intes- 
tinal contient  dès  les  premiers  jours  de  la  vie 
Vérepsine  qui  décompose  les  albumoses  et  les 
peptones  en  acides  aminés. 

Ferment  activant.  — On  trouve  enfin  dans 
le  suc  intestinal  et  cela  dès  la  naissance  Venté- 
rokinase  qui  transforme  le  trypsionogène  en 
trypsine. 

Le  suc  biliaire. 

La  bile  dont  [la  sécrétion  est  activée  par  la 
présence  des  graisses  dans  le  duodénum  contient 
les  sels  biliaires  qui  activent  la  stéapsine  pancréa- 
tique et  solubilisent  les  acides  gras  et  les  savons 
gras. 

La  résorption. 

La  résorption  des  aliments  décomposés  dans 
lîintestin  grêle  en  acides  aminés,  en  glycose  et 
en  émulsion  graisseuse  se  fait  déjà  en  partie 
dans  l’intestin  grêle,  mais  elle  se  complète  dans 
la  partie  supérieure  du  gros  intestin. 

LE  LA!T  DANS  LE  GROS  INTESTIN 

Le  gros  intestin  peut  être  divisé  en  deux 
parties  distinctes  : 
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La  partie  proximale^  partie  résorbante  qui 
sert,  d’une  part,  à la  résorption  de  l’eau  et  d’une 
partie  des  produits  de  la  digestion  et,  d’autre 
part,  à Y élimination  des  sels  de  chaux,  de 
soude,  de  potasse,  de  fer,  de  magnésie  et  des 
phosphates.  Cette  partie  résorbante  se  compose 
du  cæcum  et  des  côlons  ascendant  et  transverse. 

La  partie  distale  composée  du  côlon  descen- 
dant, de  l’S  iliaque  et  du  rectum  qui  ne  sert  qu’à 
V élimination  de  la  selle. 

LE  LAIT  DANS  LA  SELLE 

La  selle  du  nourrisson  est  formée  par  les 
résidus  alimentaires,  par  les  sécrétions  et  les 
excrétions  digestives  et  par  les  microbes. 

Résidus  alimentaires. 

La  composition  de  la  selle  dépend  en  grande 
partie  de  l’alimentation. 

Caséine.  Normalement  on  ne  trouve  pas  de 
caséine  dans  la  selle  du  nourrisson  sain^  comme 
le  démontrent  les  recherches  faites  avec  le 
réactif  de  Liner  et  surtout  avec  les  caséino- 
précipitines  (1),  réactifs  sur  lesquels  nous 
aurons  à revenir  avec  détails. 

(1)  Voir  plus  loin  Diagnostic. 
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Le  réactif  de  Millon  donne,  il  est  vrai,  tou- 
jours une  réaction  positive  lorsqu’on  examine 
une  selle,  mais  cela  provient  des  sécrétions 
intestinales  qui  contiennent  des  nucléo-pro- 
téides  en  abondance. 

Graisse.  — Normalement  on  trouve  tou- 
jours de  la  graisse  dans  les  selles  du  nourrisson. 

Au  microscope  on  trouve  la  graisse  sous  trois 
formes  : la  graisse  neutre,  les  acides  gras  et  les 
savons  gras,  comme  le  démontre  le  réactif  de 
Jacobson, 

Sucres.  — Le  sucre  n’existe  pas  dans  la 
selle  du  nourrisson  normal. 

Amidon.  ■ — L’amidon  n’existe  pas  dans 
la  selle  du  nourrisson  normal,  ce  que  permet 
de  déceler  facilement  le  réactif  de  Lugol. 

Si  l’on  donne  des  soupes  au  nourrisson  de 
moins  de  trois  mois,  il  est  fréquent  par  contre 
d’observer  de  l’amidoii  indigéré  et  décelable 
par  le  Lugol  qui  le  colore  en  bleu. 

Les  sels.  — Les  sels  sont  plus  abondants 
dans  la  selle  de  l’enfant  nourri  au  biberon,  car 
chez  lui  les  cendres  représentent  le  40  p.  100 
de  la  selle,  comme  le  démontre  Selter. 

Chez  l’enfant  nourri  au  sein,  ils  ne  repré- 
sentent que  le  10  p.  100. 
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MICROBES  DE  L'INTESTIN 
I.  — Flore  de  la  selle. 

La  flore  de  la  selle  du  nourrisson  a été  étudiée 
tout  d’abord  par  Escherich,  par  Tissier  (1), 
ensuite  par  Moro  (2),  enfin  par  Sittler,  et 
cette  étude  a démontré  que  cette  flore  variait 
considérablement  avec  la  nourriture  de  l’enfant. 

La  SELLE  DU  NOUVEAU-NÉ  AU  SEIN  est  Stérile 
pendant  10  à 20  heures.  Ce  n’est  qu’alors  que 
commence  la  flore  intestinale  qui  se  développe 
et  devient  uniforme  dès  le  troisième  ou  qua- 
trième jour  et  le  reste  jusqu’au  sevrage. 

Au  microscope  cette  flore  est  constituée 
presque  uniquement  par  le  Bacillus  hifidus  de 
Tissier,  bacille  gram-positif  et  aérobie  strict,  qui 
est  un  ferment  actif  des  sucres  en  formant  de 
Vacide  lactique  et  acétique. 

Les  cultures  montrent  quelques  autres  espèces  : 
Bac.  coli.  Bac.  lactis  aerogenes.  Bac.  acidophilus 
Moro,  Bac.  butyricus. 

Il  faut  enfin  ajouter  que  la  moindre  faute 

(1)  TissiEn,  Ânn.  hist.  Past.,  XXV,  II,  1905. 

(2)  Moro,  Jahrb.  f.  KincL,  LXI,  p.  711,  et  LXII,  p.  517. 
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dans  l’alimentation  et  dans  l’hygiène  du 
nourrisson  modifie  cette  flore  physiologique. 

La  selle  du  nouveau-né  nourri  a la  bou- 
teille n’est  stérile  que  pendant  quelques  heures, 
mais  très  rapidement  elle  s’infecte.  Peu  à peu, 
mais  beaucoup  plus  lentement  que  chez  l’en- 
fant au  sein,  sa  flore  devient  uniforme,  tout 
en  restant  beaucoup  plus  variée  que  chez  lui. 

On  y trouve  Bac.  hifidus,  coli,  lactis  aerogenes, 
acidophiliis J Bac.  putrificus  Bienstock^  Bac. 
perjringens  ou  Bac.  de  la  gangrène  gazeuse^  etc. 

La  selle  de  l’allaitement  mixte,  suivant 
que  le  lait  de  femme  ou  le  lait  de  vache  pré- 
dominent, ressemble  plus  à la  selle  de  l’enfant 
au  sein  ou  plus  à la  selle  de  l’enfant  au 
biberon. 

On  voit  que  la  flore  intestinale  dépend  sur- 
tout de  la  nourriture  du  bébé  : 

Si  le  lait  contient  beaucoup  de  sucre  (lait  de 
femme),  les  microbes  saccharolytes^  tel  le  bac. 
bifidus,  prédominent  et  empêchent  le  dévelop- 
pement des  microbes  protéolytes. 

Si  le  lait  contient  plus  de  caséine  et  moins  de 
sucre  (lait  de  vache),  le  bifidus  ne  peut  s y 
développer  aussi  bien,  ni  surtout  y prédominer. 
Aussi  d’autres  espèces  protéolytiques  qui  sont 
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bien  moins  inoiïensives  et  plus  toxiques  se 
développent-elles  à côté. 

Nous  pouvons  donc  conclure  de  ces  faits  qu'péri 
augmentant  les  hydrocarbones  nous  diminuerons 
les  putréfactions  produites  par  les  bacilles  pro- 
téolytiques et  qu^au  contraire^  en  augmentant  la 
caséine  dans  la  nourriture  du  nourrisson^  nous 
réussirons  à limiter  la  fermentation  produite  par 
les  bacilles  saccharolytes. 

Nous  aurons  souvent  à revenir  sur  cette 
application  de  la  diététique  au  traitement  des 
affections  gastro-intestinales  du  nourrisson. 

II.  — Flore  de  l’intestin. 

La  différence  entre  l’uniformité  de  l’aspect 
bactériologique  de  la  selle  et  sa  multiplicité 
dans  les  cultures  nous  montre  déjà  qu’il  faut 
faire  une  grande  différence  entre  les  bacilles 
de  la  selle  et  ceux  de  l’intestin  et  que  l’on  ne 
peut  conclure  de  l’un  à l’autre. 

En  effet  l’examen  bactériologique  des  diffé- 
rentes parties  de  l’intestin  nous  montre  que  : 

ENFANT  NOURRI  AU  SEIN 

Intestin  grêle. — Il  est  presque  stérile 
dans  toute  sa  partie  supérieure,  car  ce  n’est 
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qu’avec  peine  si  on  y trouve  quelques  rares 
bacilles  gram-négatifs  qui  sont  des  Bac.  coli  et 
Bac.  lactis  aerogenes. 

Jéjunum,  — Dans  la  partie  inférieure  du 
jéjunum,  dans  le  voisinage  de  la  valvule,  ces 
bacilles  gram-négatifs  augmentent  considéra- 
blement et  l’on  voit  apparaître  quelques  rares 
gram- positif  s. 

Cæcum  et  appendice. — Changement  à vue  : 

Diminution  considérable  des  gram-négatifs  : 
coli  et  lactis  aerogenes. 

Prédominance  complète  des  gram- positifs  : 
Bac.  bifidus,  Bac.  acidophilus,  Bac.  perfringens, 
Bac.  putrificiis. 

CÔLONS  ASCENDANT,  TRANSVERSE  ET  DESCEN- 
DANT. — A mesure  que  l’on  se  rapproche  du 
rectum,  diminution  des  autres  bacilles  gram- 
positifs  avec  prédominance  de  plus  en  plus  con- 
sidérable du  bifidiis. 

Rectum.  — Culture  pure  de  bifidiis. 


CHAPITRE  11 


DYSTROPHIES  PAR  INANITION 

TROUBLES  DE  NUTRITION  CAUSÉS 
PAR  LA  SOUS-ALIMENTATION 

Nous  pouvons  distinguer  en  médecine  in- 
fantile trois  genres  de  sous-alimentation. 

1.  La  sous-alimentation  liquide  ; 

2.  La  sous- alimentation  quantitative  ; 

3.  La  sous-alimentation  qualitative. 

Cette  dernière  n’étant  guère  qu’une  méthode 

de  traitement  diététique. 

I.—  LA  SOUS-ALIMENTATION  LIQUIDE 

Le  nourrisson  est  extrêmement  sensible  à 
la  privation  de  la  boisson.  Il  l’est  même  beau- 
coup plus  que  l’adulte,  ce  qui  peut  tenir  à deux 
raisons  : d’abord  à ce  que  l’organisme  du  nour- 
risson contient  beaucoup  plus  d’eau  71,8  p.  100, 
alors  que  celui  de  l’adulte  n’en  contient  que 
60  p.  100  environ  ; ensuite  à ce  que  la  circulation 
de  l’eau  est  beaucoup  plus  importante  chez  le 
nourrisson  que  chez  l’adulte  puisque  1 kilo- 
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gramme  d’adulte  n’emploie  que  35  grammes 
d’eau  en  vingt-quatre  heures,  alors  que  1 kilo- 
gramme de  nourrisson  en  emploie  40  grammes. 

SYMPTÔMES 

Faciès.  — Le  faciès  de  l’enfant  assoiffé  res- 
semble singulièrement  à celui  du  bébé  atteint 
de  catarrhe  intestinal  aigu  ou  de  choléra  in- 
fantile. 

L’enfant  est  pâle,  amaigri  et  desséché,  sa 
peau  est  flétrie  et  présente  des  plis  qui  per- 
sistent, ses  fontanelles  sont  enfoncées,  ses  yeux 
sont  creux,  son  abdomen  est  mou  et  en  bateau, 
ses  extrémités  sont  cyanosées  ; tout  en  un  mot 
nous  rappelle  le  faciès  si  caractéristique  du 
choléra  de  l’enfance. 

Système  nerveux.  — L’enfant  trop  calme 
paraît  endormi,  mais  ses  yeux  largement 
ouverts  ont  un  regard  lointain  et  comme  ab- 
sent ; ses  membres  sont  immobiles,  raides  et 
comme  figés  dans  des  attitudes  cataleptiques; 
plus  rarement  on  les  voit  agités  de  convulsions, 

Système  respiratoire.  — La  voix  est  en- 
rouée et  parfois  le  bébé  est  tourmenté  par  une 
toux  continuelle  qui  paraît  due  à la  sécheresse 
de  la  muqueuse  pharyngée. 
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Système  circulatoire.  — La  fièvre  de  soif^ 
déjà  étudiée  dans  la  cure  de  Schroth  chez 
l’adulte,  a été  étudiée  chez  le  nourrisson  par 
E.  Muller  (1)  sous  le 
nom  de  Durstfieber. 

En  Amérique, cette 
fièvre  paraît  être  bien 
connue  chez  les  nou- 
veau-nés. Elle  dure 
de  deux  à trois  jours, 
peut  monter  jusqu’à 
39  et  40  et  tient  au 
peu  de  liquide  que 

l’on  donne  souvent  .l’inaniiion  liqui.i.. 

suivie  (le  Irois  jours  d(>  l)oisson. 

dans  ce  pays  au  bébé 

pendant  les  trois  premiers  jours  de  la  vie  : aussi 
cesse-t-elle  de  suite  avec  l’ingestion  d’eau  ou  de 
lait. 
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Fièvre  de  soil'. 


Comme  le  démontre  très  clairement  la 
figure  empruntée  à Muller,  la  fièvre  de  soif 
augmente  avec  la  durée  de  l’inanition  liquide  (d, 
paraît  due  comme  la  fièvre  saline  à la  concen- 
tration du  sang  et  à la  diminution  de  perspi- 
ration cutanée  qui  amènent  une  rétention  cfilo- 
ri figue  (Heim). 


(1)  Mi'li.eh,  Jierl.  fdi/i.  W'oc/i.,  UHü. 
Combe.  — Mal.  gastrü-irdestinali's. 
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Cette  fièvre  n’est  cependant  pas  constante  : il 
n’est  pas  exceptionnel  de  voir  des  enfants  débiles 
réagir  par  une  hypothermie  au  manque  de  liquide. 

Le  pouls  est  petit  et  fréquent. 

Le  sang  est  épaissi,  aussi  le  nombre  des 
globules  sanguins  paraît-il  augmenter. 

Système  digestif.  — La  faim  est  minime, les 
vomissements  sont  fréquents  grâce  à la  concen- 
tration du  sang  et  la  constipation  est  habituelle. 

L’urine  est  diminuée,  mais  ne  contient  ni 
sucre  ni  albumine  (Dennig). 

Le  poids  du  bébé  diminue  considérablement. 

Résistance  de  l’enfant.  — Les  enfants 
assoiffés  supportent  très  mal  la  chaleur  exté- 
rieure et  cela  grâce  à la  rétention  calorifique 
dont  ils  sont  déjà  atteints  : aussi  V insolation 
est-elle  fréquente  chez  eux. 

Enfin  les  enfants  assoiffés  supportent  mal 
les  infections^  ce  qui  tient  à l’épaississement  du 
sang  et  au  mauvais  fonctionnement  de  la  cir- 
culation et  de  leurs  moyens  de  défense. 

PRONOSTIC 

L’assoiffement  produit  donc  dans  l’organisme 
du  nourrisson  des  troubles  sérieux  et  graves  et 
il  faut  s’en  souvenir,  car  l’inanition  liquide  n’est 
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pas  exceptionnelle  dans  certaines  maladies  du 
nourrisson  où  la  soif  est  inévitable  comme  dans 
la  maladie  de  Barlow,  dans  la  pneumonie,  dans 
l’abcès  rétro-pharyngien,  mais  surtout  dans  l’état 
soporeux,  dans  les  vomissements  incoercibles 
et  tout  particulièrement  dans  le  pylorospasme. 

Ces  maladies  s’accompagnent  très  souvent 
d’états  graves  qui  sont  dus  plus  à la  soif  du 
bébé  qu’à  son  état  d’infection. 


DIAGNOSTIC 

Le  tableau  symptomatique  de  l’assoiffement 
ressemble  singulièrement  à celui  du  catarrhe 
et  du  choléra  infantile. 

On  y retrouve,  comme  dans  le  choléra,  l’amai- 
grissement, la  pâleur,  la  dessication,  la  somno- 
lence, la  fièvre  et  les  vomissements. 

Mais  il  existe  avec  l’assoifîement  une  consti- 
pation et  non  une  diarrhée  comme  dans  le 
catarrhe,  ce  qui  permet  de  les  distinguer. 

Il  — LA  SOUS-ALIMENTATION  QUANTITATIVE 

G est  la  forme  étudiée  par  Variot  sous  le 
nom  hybride  de  hypo alimentation. 
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Cette  cause  de  troubles  de  nutrition,  étudiée 
en  premier  lieu  par  notre  compatriote  Chossat 
de  Genève  en  1843,  a peu  attiré  l’attention  chez 
le  nourrisson.  Cependant  Czerny  (1),  Rosen- 
stern  (2)  et  Langstein  (3)  en  Allemagne  et 
Variot  (4)  en  France  ont  étudié  de  plus  près 
cette  cause  importante  de  maladie  infantile 
qui  joue  un  rôle  considérable,  et  qui  a certai- 
nement été  trop  peu  remarquée  jusqu’ici. 

ÉTIOLOGIE 

La  sous-alimentation  simple. 

Enfant  nourri  au  sein.  — Cette  forme 
n’est  pas  exceptionnelle.  Elle  se  voit  chez  les 
nourrissons  atteints  de  coryza,  d’aphtes,  etc.  et 
qui  refusent  absolument  toute  nourriture.  On 
l’observe  encore  chez  tout  bébé  allaité  par  une 
nourrice  dont  la  sécrétion  lactée  est  insuffisante. 

Les  résultats  de  cette  sous-alimentation  au 
sein  montrent  qu’un  enfant  peut  vivre  long- 
temps, même  pendant  des  semaines,  avec 
une  quantité  de  lait  correspondant  à peine 

(1)  Czerny,  Samml.  zwungl.  Abk.,  III,  2. 

(2)  Rosenstern,  Ergebnisse  d.  Kind,.  VII,  j».  332. 

(3)  L.YNGSTEfN,  Jahres  Kurse,  1912,  Vl,  p.  I. 

(i)  Variot,  Clinique  infant.,  1911,  n“  3,  n®  22. 
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à 50  calories  soit  à la  moitié  de  la  dose  optima 
qui  est  de  100  calories  et  cela  sans  diminuer 
sérieusement  de  poids,  pourvu  qu’on  donne  a 
côté  les  quantités  d’eau  nécessaires. 

Enfant  nourri  a la  bouteille.  — Tout 
bébé  nourri  uniquement  avec  du  lait  coupé  sera 
sous-alimenté  si  le  coupage  dépasse  les  deux 
tiers,  car  alors  la  valeur  calorifique  du  lait  est 
insuffisante. 

Lorsqu’il  s’agit  d’un  enfant  nourri  artificiel- 
lement la  sous-alimentation  exerce  une  action 
bien  différente  de  celle  exercée  chez  l’enfant  au 
sein.  Le  bébé  sous-alimenté  diminue  d’abord 
rapidement  de  poids  puis  il  paraît  s’adapter 
peu  à peu  à la  sous-alimentation,  car  son  poids 
reste  stationnaire,  mais  il  recommence  de  suite 
à augmenter  dès  que  la  dose  alimentaire  atteint 
la  dose  optima  qui  est  aussi  pour  l’enfant  nourri 
artificiellement  de  100  calories  par  kilogramme. 

L’enfant  sous-alimenté,  s’il  ne  perd  pas  de 
poids  avec  la  dose  minima  de  70  calories  par 
kilogramme  et  s’il  n’en  gagne  pas  non  plus,  con- 
tinue cependant  à grandir  comme  Aron  (1)  l’a 
démontré,  car  ses  os  s’allongent  et  s’épaississent. 


(1  Aron,  D loche rnische  Zeil.,  1910,  XII. 
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ce  qui  ne  peut  se  faire  qu’aux  dépens  d’autres 
organes  qui  fondent  et  ces  organes  sont  avant 
tout  les  muscles. 

La  sous-alimentation  thérapeutique. 

Sous-alimentation  avec  alimentation 
CROISSANTE.  — Cette  forme  de  sous-alimenta- 


Fig.  8. — Sous-alimentation  thérapeutique. 

Diète  hydrique  avec  alimentation  croissante. 

tion  est  certainement  la  plus  importante  et  la 
plus  fréquente.  On  l’ordonne  dans  le  catarrhe 
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intestinal  par  exemple  sous  la  forme  d’un  jour  de 
famine  suivi  de  doses  croissantes  de  nourriture. 

Comme  le  montre  la  figure  nous  voyons  dans 
ces  cas  après  une  chute  de  poids  rapide  l’en- 
fant s’adapter  à la  sous-alimentation,  car  la 
courbe  de  poids  reste  stationnaire  jusqu’au 
moment  où  on  augmente  l’alimentation. 

Sous-alimentation  croissante.  — Cette 
sous-alimentation  est  bien  moins  grave  que  la 
sous -alimentation  croissante  dans  laquelle  on 
diminue  chaque  jour  et  progressivement  la 
nourriture.  Dans  ces  cas,  l’enfant  bien  loin  de 
s’adapter  à la  diminution  calorifique  diminue 
chaque  jour  en  poids,  en  force  et  en  résistance. 

C’est  donc  une  méthode  dangereuse. 

« 

I]  n’est  pas  rare  de  voir  l’ordonnance  médicale 
toute  temporaire  de  faire  chez  un  bébé  une 
sous-alimentation  thérapeutique  devenir  défi- 
nitive et  cela  grâce  à l’inquiétude  de  parents 
trop  craintifs. 

Cette  sous-alimentation  chronique  produit 
peu  à peu  les  troubles  de  nutrition  progressifs 
de  la  sous-alimentation  chronique  qui  donnent 
au  pauvre  bébé  le  faciès  émacié  de  l’athrepsique. 
C’est  cette  forme  que  Schlossmann  appelle  avec 
raison  Vathrepsia  e medico. 
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Citons  enfin  V inanition  par  famine,  heureu- 
sement rare,  et  qui  ne  se  voit  guère  que  dans 
le  pylorospasme  et  la  pylorosténose. 

SYMPTÔMES 

Faciès.  — Le  faciès  de  l’enfant  sous-ali- 
menté ressemble  cliniquement  tout  à fait  à 
celui  de  l’athrepsie. 

La  fontanelle  est  enfoncée,  les  yeux  sont 
creux,  le  visage  se  ride,  les  joues  se  creusent,  le 
nez  devient  pointu,  le  menton  saillant,  tout  rap- 
pelle le  faciès  vieillot  et  ridé  du  fades  Voltaire. 

Si  l’on  découvre  l’enfant,  on  voit  un  corps 
squelettique  où  toutes  les  saillies  osseuses  se 
dessinent  et  les  dépressions  s’accentuent,  les 
membres  perdent  leur  forme  ronde  et  tous 
les  muscles  se  dessinent  sous  la  peau  ; les 
mains  sont  osseuses  et  les  doigts  effilés. 

Tout  en  un  mot  nous  rappelle  V athrepsique. 

L’abdomen  d’après  Czerny  serait  caracté- 
ristique : il  est  creux,  en  bateau  ; ses  parois 
sont  dures,  sa  peau  flétrie  ; ses  lignes  sont 
concaves  ou  droites,  jamais  convexes  comme 
celles  de  l’enfant  bien  nourri. 

Peau.  — La  peau  est  pâle,  mais  non  livide; 
elle  est  plissée  et  ridée  sur  le  visage.  Sur  les 
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joues  on  constate  souvent  de  petits  points  rosés 
dégénérant  en  eczéma  sec,  fades  de  clown;  les 
lèvres  sont  parfois  fendues  et  rouges. 

Sur  le  tronc  la  peau  est  sèche  et  desquamante. 
Sur  les  membres  elle  est  ridée  et  sèche  et 
souvent  cyanosée;  le  pourtour  des  ongles  est 
enflammé,  les  talons  souvent  rouges  et  ulcérés. 

Tonus  musculaire.  — Il  est  tantôt  hypo- 
tonique, tantôt  le  plus  souvent  hypertonique. 

Croissance  pondérale.  — La  courbe  de 
croissance  pondérale  se  modifie  considérable- 
ment dans  la  sous-alimentation.  Dans  la  sous- 
alimentation  avec  alimentation  croissante^  le  poids 
du  bébé  diminue  lentement  pour  s’adapter 
ensuite  à la  sous-alimentation  pendant  laquelle 
la  courbe  de  poids  reste  horizontale  pour 
augmenter  dès  que  la  nourriture  augmente 
(fig.  8). 

Dans  la  sous-alimentation  croissante  la  courbe 
de  poids  tombe  en  escalier,  chaque  marche 
descendante  correspondant  à la  diminution 
nouvelle  de  l’alimentation.  On  voit  combien 
cette  dernière  méthode  est  plus  nuisible  que 
la  première. 

Croissance  staturale.  — La  courbe  de 
taille  par  contre  ne  subit  aucun  arrêt  dans 
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la  sous-alimentation  comme  l’ont  démontré 
Freund  et  Camerer  (1).  L’enfant  continue  de 
grandir  ; ses  os  s’allongent  et  s’épaississent 
même,  ce  qui  ne  peut  se  faire  qu’aux  dépens 
des  muscles. 

Il  y a donc  dans  la  sous- alimentation  une 
dissociation  des  courbes  de  croissance  staturale 
et  pondérale^  signe  sur  lequel  Merklen  insiste 
avec  raison. 

Système  nerveux.  — L’enfant  est,  pen- 
dant la  sous-alimentation,  cérébralement  pré- 
sent, mais  il  est  souvent  agité,  crie  beaucoup, 
dort  peu  et  se  réveille  facilement.  Mais  à la 
longue,  comme  Rosenbach  l’a  démontré,  l’ex- 
citabilité cérébrale  et  médullaire  diminuent  : 
alors  le  bébé  affamé  dort  trop  et  trop  facile- 
ment et  surtout  s’endort  dès  qu’il  commence 
à manger. 

Le  fait  que  l’enfant  cherche  avec  la  bouche, 
suce  ses  doigts,  n’est  pas,  d’après  Gzerny,  un 
signe  de  sous-alimentation,  « l’enfant  se  ser- 
vant de  ses  lèvres  pour  distinguer  les  objets  ». 
Par  contre  l’action  de  garder  les  doigts  dans  la 
bouche  en  les  suçant  fortement,  puis  en  cher- 

(I)  FiiRrNi»  el  CAMEnEn.  Jahrh.  f.  Kind.,  90,  |».  752. 
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chant  et  avec  bruit  nous  paraît  devoir  être 
attribué  à la  faim. 

Système  circulatoire. — Hypothermie d'ina- 
Yihlon.  — La  température  baisse  dans  la  sous- 
alimentation  durable  : aussi  Rosenstern  pour 
l’opposer  à la  fièvre  .de  soif  a-t-il  créé  le  terme 
hypothermie  de  famine. 

Le  pouls  est  peu  ralenti  dans  la  sous-ali- 
mentation médicale  qui  est  de  courte  durée  ; 
il  l’est  plus  lorsqu’elle  dure,  il  devient  alors 
souvent  irrégulier. 

Système  respiratoire.  — La  respiration 
se  ralentit  et  devient  plus  profonde. 

Système  digestif.  — La  soif  est  modérée 
chez  l’adulte,  ce  qui  s’explique  par  le  fait  que 
la  fonte  des  tissus  libère  de  l’eau  et  que  la 
perspiration  est  fortement  diminuée.  Chez 
le  nourrisson  par  contre,  où  les  muscles  sont 
moins  hydratés,  elle  est  très  grande  et  il  faut 
s’en  souvenir  dans  la  sous-alimentation  théra- 
peutique et  faire  boire  abondamment. 

La  faim  dépend  de  l’état  psychique.  A côté 
d’enfants  agilés,  criant  et  cherchant  des  yeux 
leur  biberon,  on  peut  en  voir  d’autres  qui  sont 
si  apathiques  que  la  sensation  de  la  faim 
})araît  absolument  endormie  chez  eux. 


60 


DYSTROPHIES  PAR  INANITION 


Les  vomissements^  déjà  décrits  par  Piorry, 
Bérard,  Valleix  et  Marotte,  Bouchaud,  comme 
symptômes  d’inanition,  ont  été  étudiés  à nou- 
veau par  Variot  et  par  Cheinisse  (1).  Ces 
vomissements  constituent,  dit-il,  un  accident 
très  imprévu  et  en  quelque  sorte  paradoxal, 
puisque  le  vomissement  était  surtout  regardé 
comme  un  symptôme  de  suralimentation.  Mais 
cela  s’explique  fort  bien  par  le  fait  que  ces 
vomissements  ne  sont  pas  des  vomissements 
stomacaux,  comme  l’a  démontré  Gzerny,  mais 
bien  des  vomissements  cérébraux. 

Ces  vomissements  se  produisent  aussi  bien 
chez  les  enfants  au  sein  que  chez  ceux  au  bibe- 
ron et  ils  cessent  avec  une  alimentation  suffi- 
sante. 

Les  selles.  — L’état  des  selles  est  variable 

\ 

suivant  le  genre  de  nourriture  : 

Enfant  au  sein.  — Chez  l’enfant  nourri  au 
sein  on  constate  au  début  une  constipation  opi- 
niâtre : les  selles  sont  brunes,  sèches  et  petites, 
mais  très  rapidement  il  se  produit  des  selles 
nombreuses^  deux  ou  trois  par  jour  qui  ne  con- 
tiennent presque  pas  d’eau,  mais  des  grumeaux 


(1)  Cheinisse,  Sem.  méd.,  1911,  n®  48. 
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blancs  de  savons  alcalino-terreux  d’une  cou- 
leur brune  ou  verte,  et  des  glaires  en  abondance  ; 
quelquefois  même  on  y trouve  des  points  et 
des  tramées  sanguinolentes. 

Les  parents  croient  que  c’est  de  l’entérite, 
dit  Variot.  Les  parents  ont  raison  : c’est  de 
Ventérite  amenée  par  l’augmentation  de  la  flore 
protéolytique  intestinale  qui  se  produit  aux 
dépens  des  sécrétions  intestinales  albumineuses 
inutilisées  et  qui  forment  un  milieu  alcalin  et 
albumineux.  Les  traînées  de  sang  s’expliquent 
par  la  même  cause. 

Mais,  et  en  cela  nous  sommes  d’accord  avec 
Variot,  c’est  une  entérite  qui  se  guérit  rapide- 
ment en  alimentant  l’enfant  et  en  lui  don- 
nant un  peu  de  potage  avant  le  sein. 

Enfant  au  biberon.  — Chez  l’enfant  nourri 
à la  bouteille,  la  constipation  est  la  règle  avec 
ventre  rétracté.  Ce  n’est  qu’à  la  longue,  lors- 
qu’on prolonge  la  sous-alimentation,  que  l’on 
trouve  chez  eux  des  selles  dyspeptiques  avec  le 
gros  ventre  flasque  des  dyspepsies  chroniques, 
qui  ne  sont  pas  dues  à l’aérophagie  mais  bien  à la 
dyspepsie  avec  allongement  de  l’intestin,  comme 
Marfan  le  fait  fort  bien  remarquer  à Variot. 
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BIOLOGIE 

Force  de  résistance. 

La  résistance  de  l’enfant  affamé  diminue 
considérablement. 

Résistance  a la  chaleur.  — Contraire- 
ment à l’enfant  assoiffé  qui  ne  supporte  pas 
l’élévation  de  la  température  extérieure  esti- 
vale et  qui  supporte  mieux  la  fraîcheur  des 
chambres  au  nord,  l’enfant  affamé,  comme 
Ghossat  l’avait  déjà  démontré-  pour  les  jeunes 
animaux,  supporte  admirablement  la  couveuse, 
mais  ne  supporte  pas  le  froid  qui  augmente 
l’hypothermie,  le  ralentissement  du  pouls  et 
celui  de  la  respiration.  Aussi  faut-il  con- 
clure avec  Rosenstern  que  : 

Tout  enfant  suralimenté  doit  être  tenu 
au  frais  ; 

Tout  enfant  suralimenté  doit  être  sous-ali- 
menté pendant  les  chaleurs  ; 

Tout  enfant  sous-alimenté  doit  être  tenu  au 
chaud. 

Tout  enfant  sous-alimenté  doit  être  plus 
alimenté  pendant  l’hiver. 

Résistance  aux  infections.  — L’enfant 
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affamé  est  plus  disposé  aux  infections  et  il 
les  supporte  plus  mal  que  l’enfant  bien  nourri 
comme  Behrend  (1)  l’a  démontré. 

RÉSISTANCE  AUX  POISONS.  — L’enfant  affamé 
est  moins  résistant  aux  poisons  et  aux  médi- 
caments, ce  qui  est  dû  à son  insuffisance  hépa- 
tique et  au  fait  que  le  poison  se  fixe  d’une 
manière  plus  intense  sur  son  cerveau,  ce  qui  a 
été  démontré  pour  le  chloral  par  Mansfeld  (2) 
et  Fejes  et  pour  le  camphre  par  Happich  qui 
a insisté  sur  le  danger  des  injections  cam- 
phrées chez  le  bébé  sous-alimenté.  Il  lui  manque 
en  effet  l’acide  glucuronique  qui  se  combine 
normalement  dans  le  foie  avec  le  camphre  en 
glucuronate  de  camphre  insoluble  et  non 
toxique. 

Ces  dangers  ont  été  confirmés  par  Langstein 
au  Congrès  de  Koenigsberg  en  1910. 

Résistance  a la  suralimentation.^ — L’en- 
fant affamé  voit  diminuer  comme  l’athrepsique 
et  de  plus  en  plus  sa  limite  de  tolérance  si  bien 
qu’elle  tombe  à la  longue  au  même  degré  que 
celle  de  l’athrepsique. 

Il  est  même  probable  que  chez  lui  la  tolé- 

(1)  Behrend,  MonaLsh.  f.  KmcL,  1910,  p.  24J. 

(2)  Mansfeld,  Mabj  Jahrbelricht.,  1906,  p.  810. 


64 


DYSTROPHIES  PAR  INANITION 


rance  intestinale  ne  s’altère  pas  seule,  mais  que 
la  tolérance  métabolique  suit  le  même  mou- 
vement et  que  les  trophozymases  diminuent. 

Par  la  sous- alimentation  prolongée^  Venfant 
devient  donc  athrepsique ; il  est  en  état  inani- 
tion interne  (Czerny). 

Ritschel  a pu  démontrer  en  effet  qu’après 
un  seul  jour  de  famine  la  même  dose  d’hy- 
drocarbone parfaitement  tolérée  auparavant 
donnait  au  nourrisson  de  la  glycosurie  alimen- 
taire^ et  von  Noorden  l’a  confirmé  en  mon- 
trant qu’en  lui  donnant  du  blanc  d’œuf,  il 
se  produisait  chez  lui  de  Valbiiminurie  alimen- 
taire. 

Ceci  nous  amène  à étudier  les  conséquences 
biologiques  de  la  sous-alimentation  prolongée. 

PRONOSTIC 

Les  conséquences  biologiques  de  l’inani- 
tion et  de  la  sous-alimentation  sont  toujours 
sérieuses  ; mais  elles  sont  surtout  graves 
chez  l’enfant  qui  est  déjà  atteint  d’une  ma- 
ladie gastro-intestinale.  C’est  ce  que  nous 
allons  démontrer  par  un  court  résumé  de  la 
question. 
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ENFANT  SAIN 

La  sous-alimentation  totale  n’est  jamais  in- 
différente chez  l’enfant  même  chez  un  nour- 
risson en  pleine  santé.  Il  est  vrai  que  chez  lui, 
comme  nous  l’avons  vu,  l’effet  fâcheux  ne  per- 
siste pas,  au  moins  en  apparence,  car  après  une 
première  chute  de  poids  l’enfant  finit  par 
s’adapter  à sa  nourriture  insuffisante  et  son 
poids  ne  diminue  bientôt  plus.  Mais  pour  peu 
que  la  sous-alimentation  continue *on  voit  les 
muscles  fondre,  leurs  éléments  constitutifs  étant 
prélevés  pour  permettre  à la  croissance  statu- 
rale de  continuer  à s’effectuer  (dissociation  des 
croissances  de  Merklen). 

Dysthrepsie  sous- alimentaire.  — Cette  fonte 
n’est  pas  la  seule  et  n’est  pas  la  plus  impor- 
tante, car  ce  sont  bientôt  les  endo  et  trophozy- 
mases  qui  s’épuisent  et  finissent  à la  longue 
par  disparaître  si  bien  que  la  sous-alimenta- 
tion vraie  devient  peu  à peu  une  véritable 
dysthrepsie  absolument  analogue  à Vathrepsie 
de  Parrot  avec  son  hypothermie,  son  ralentis- 
sement du  pouls  et  de  la  respiration  et  sa 
réaction  paradoxe  à la  nourriture,  ce  que  Fin- 
kelstein  et  d’autres  ont  pu  constater  dans  des 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales,-  o 
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cas  mortels  de  pylorospasme  et  de  pyloro- 
sténose. 

DYSTROPHIE  GASTRO-INTESTINALE. 

Mais  c’est  surtout  chez  l’enfant  atteint  d’une 
affection  gastro-intestinale  que  l’on  est  amené 


Fig.  9.  — Eflet  de  la  sous-alimentation  dans  la  dysthrepsie 

(Finkelstein). 

à employer  médicalement  la  sous-alimentation  ; 
aussi  est-il  important  de  se  souvenir  que,  si 
c’est  une  arme  utile,  c’est  aussi  une  arme  dan- 
gereuse et  qu’il  convient,  lorsqu’on  se  décide  à 
conseiller  une  sous-alimentation,  de  ne  la  faire 
ni  trop  forte,  ni  trop  longue,  ni  trop  fréquente. 
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Nous  venons  de  voir  que  chez  l’enfant  sain 
la  tolérance  alimentaire  diminue  à la  suite 
d’une  sous-alimentation  prolongée. 

Il  en  est  naturellement  de  même  chez  l’en- 
fant déjà  malade  (fig.  9);  mais  ici  cette  dimi- 
nution de  tolérance  due  à la  sous-alimentation 
va  s’ajouter  à celle  de  la  maladie  que  celle-ci 
soit  une  dyspepsie  ou  une  dysthrepsie. 

Athrepsie  sous -alimentaire.  — La  sous-ali- 
mentation ensuite  ajoute  sa  diminution  de 
poids  à celle  de  la  dysthrepsie,  son  hypothermie, 
son  ralentissement  du  pouls  et  de  la  respiration 
à ceux  de  la  dysthrepsie,  etc.  Aussi  tous  les 
symptômes  s’aggravent-ils  avec  une  rapidité 
telle  qu’ils  produisent  en  peu  de  temps,  quel- 
quefois même  en  peu  d’heures,  le  tableau  de 
Vathrepsie  çraie  avec  son  pronostic  absolument 
fatal. 

Il  faut  donc  absolument  éviter  la  sous- 
alimentation  DANS  TOUTES  LES  DYSPEPSIES 
INTESTINALES  GRAVES. 

DIAGNOSTIC 

Chez  l’adulte  le  diagnostic  de  la  sous-ali- 
mentation est  facile. 

Il  n’en  est  pas  de  même  chez  l’enfant,  car 
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Paspect  clinique  de  Penfant  sous-alimenté  se 
rapproche  beaucoup  de  celui  du  dyspeptique 
d’abord  puis,  à mesure  que  le  tableau  s’ac- 
centue, de  celui  du  dysthrepsique,  puis  enfin 
de  celui  de  Pathrepsique. 

Cette  ressemblance  est  d’autant  plus  remar- 
quable qu’à  la  longue  l’inanition  engendre  directe- 
ment la  dysthrepsie  d’abord, Pathrepsie  ensuite. 

En  présence  d’un  de  ces  tableaux  cliniques 
d’interprétation  difficile  il  faut  donc  se  poser 
la  question  suivante  : 

Ce  syndrome  est-il  causé  par  la  suralimen- 
tation ou  par  la  sous-alimentation  ? 

Détermination  de  la  ration  calorifique.  — 
L’anamnèse  et  la  détermination  exacte  de  la 
nourriture  prise  par  Penfant  et  de  sa  valeur 
calorifique  permettront  dans  la  plupart  des  cas 
de  répondre,  mais  pas  toujours,  car  la  sous- 
alimentation  peut  être  secondaire  et  due  à une 
insuffisance  des  organes  digestifs  et  dans  ce  cas 
il  y aura  ration  calorifique  suffisante  et  cepen- 
dant il  y aura  eu  sous-alimentation. 

Épreuve  alimentaire. — Comment  trancher  la 
question  dans  ces  cas  difficiles  ? Seul  l’examen 
fonctionnel  de  Finkelstein  pourra  nous  donner 
une  réponse  satisfaisante. 


SOUS-ALIMENTATION  QUANTITATIVE  69 

Ration  calorifique  suffisante.  — Si,  en 
dépassant  cette  ration  alimentaire,  on  voit  le 
poids  diminuer,  si  on  obtient  donc  une  réaction 
paradoxe,  cela  nous  permettra  de  conclure  que 
l’enfant  était  un  dyspeptique  ou  un  dysthrepsique 
avec  apparence  de  sous-alimentation  simple. 

Si  le  poids  augmente  et  si  par  conséquent  la 
réaction  est  orthodoxe,  on  en  conclura  à la  sous- 
alimentation  simple  avec  apparence  de  dys- 
threpsie. 

Ration  calorifique  insuffisante.  — Si  le 
syndrome  athrepsie  s’est  produit  avec  une 
ration  insuffisante,  sous-alimentation  vraie,  on 
pourra  conclure  à V athrepsie  par  inanition  s’il 
y a constipation  et  dissociation  des  courbes 
de  croissance  pondérale  et  staturale. 

Mais  s’il  y a diarrhée  glaireuse  et  des 
vomissements  ? Seul  encore  V épreuve  alimentaire 
de  Finkelstein  fournira  la  réponse  : 

Si  la  ratio  optima  de  100  calories  par  kilo- 
gramme produit  une  réaction  orthodoxe  d’aug- 
mentation de  poids  : c’était  de  l’inanition. 

Si  elle  produit  par  contre  une  diminution 
de  poids,  c’est-à-dire  une  réaction  paradoxe, 
c’était  ou  une  athrepsie  vraie  ou  une  sous-ali- 
mentation déjà  passée  dans  le  stade  d’ athrepsie, 
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ce  qui  est  identique  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic et  du  traitement. 

PRONOSTIC 

Le  pronostic  de  la  sous-alimentation  n’est 
donc  pas  toujours  excellent,  car  il  dépend  des 
réponses  données  par  le  diagnostic.  S’il  n’y  a 
encore  ni  dysthrepsie,  ni  surtout  athrepsie  pro- 
duite par  la  sous-alimentation,  le  pronostic  est 
bon  et  le  résultat  du  traitement  sera  brillant. 

11  sera  médiocre  ou  même  mauvais  dans  le 
second  cas. 

TRAITEMENT  DE  LA  SOUS-ALIMENTATION 

I.  — Traitement  de  la  sous-alimentation  liquide. 

11  est  important  d’avoir  toujours  présent  à 
la  mémoire  que  la  soif  prolongée  peut  causer 
chez  le  bébé  le  tableau  complet  du  choléra 
de  l’enfance. 

Aussi  faut-il  donner  abondamment  à boire 
dans  toutes  les  maladies  fébriles,  même  dans 
celles  où  le  malade  est  somnolent.  Il  en  est  de 
même  dans  la  diète  hydrique^  traitement  spéci- 
fique du  catarrhe  intestinal  dans  laquelle  il  ne 
faut  pas  négliger  de  remplacer  les  quantités 
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de  lait  par  des  quantités  équivalentes  d’eau 
cuite. 

Même  indication  dans  les  cas  où  l’enfant  ne 
peut  pas  boire  à cause  de  la  dysphagie  (abcès 
rétropharyngien),  ou  dans  les  maladies  dans 
lesquelles  le  liquide  ne  reste  pas  dans  l’estomac 
(vomissements  incoercibles,  pylorospasme,  diar- 
rhées violentes)  : il  faut  absolument  empêcher  les 
conséquences  si  graves  de  la  sous-alimentation 
liquide. 

On  peut  se  servir  pour  cela  de  V entéroclyse 
faite  avec  le  sérum  physiologique  stérilisé  ou  de 
Vhypodermodyse. 

Mais  il  est  de  beaucoup  préférable  d’em- 
ployer V instillation  rectale  continue  d’après  la 
méthode  de  Finkelstein  que  nous  décrirons  plus 
loin  avec  détail. 

II.  Traitement  de  la  sous-alimentation  solide. 

PRINCIPES  GÉNÉRAUX 

Quels  sont  les  principes  généraux  qui  devront 
nous  guider  dans  le  traitement  de  la  sous-ali- 
mentation ? 

Nos  idées  sur  la  digestion  et  sur  l’assimila- 
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tion  de  l’albumine  se  sont  profondément  mo- 
difiées depuis  quelques  années  sous  l’influence 
des  travaux  d’Ehrlich  et  des  recherches  expé- 
rimentales de  Pawlow. 

Chaque  cellule  de  l’organisme  a le  pouvoir, 
en  présence  d’une  molécule  albumineuse  qui 
pénètre  dans  le  sang  sans  passer  par  le  tube 
digestif  (introduction  parentérale)  et  qui  devient 
ainsi  un  antigène^  de  sécréter  un  anticorps  spé- 
cifique : Vambocepteur  qui,  activé  par  un  activa- 
teur non  spécifique,  le  complément^  forme  un 
ferment  actif  qui  décompose  la  molécule  albu- 
mineuse, en  assimile  une  partie  et  rejette  l’autre 
qui  sous  le  nom  d'anaphylatoxine  de  Friedberger 
cause  l’intoxication  anaphylactique. 

Les  cellules  organisées  du  tube  digestif  pro- 
cèdent de  la  même  manière  lorsqu’une  molécule 
albumineuse  y pénètre  (introduction  entérale), 
elles  sécrètent  un  proferment  spécifique  (pro- 
pepsine, trypsinogène)  qui,  activé  par  un  acti- 
vateur non  spécifique,  forme  le  ferment  actif 
(pepsine,  trypsine),  qui  décompose  la  molécule 
albumineuse  en  acides  aminés,  n’absorbe  que 
les  éléments  utiles  pour  la  reconstitution  de 
l’albumine  humaine  et  élimine  les  autres. 

Ce  qui  se  passe  pour  l’albumine  se  passe 
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probablement  pour  les  autres  éléments  alimen- 
taires. 

Chaque  élément  alimentaire  agissant  comme 
antigène  appelle  et  prof^oque  donc  la  sécrétion 
des  sucs  spécifiques  qui  doivent  le  décomposer 
en  éléments  assimilables  et  utilisables  pour 
l’organisme. 

Ces  sucs  spécifiques  sont  pour  la  digestion 
externe  les  zymases  intestinales^  pour  la  di- 
gestion interne  ou  d’assimilation  les  endo  ou 
trophozymases  et  leur  production  ou  leur  non 
production  est  donc  fonction  de  la  présence 
ou  de  l’absence  de  l’élément  alimentaire  fonc- 
tionnant comme  antigène. 

Cette  conception  nous  permet  de  comprendre 
fort  bien  ce  qui  se  passe  dans  la  sous-alimen- 
tation : faute  d’antigène  alimentaire,  il  ne 
se  forme  pas  d’anticorps  dans  les  sucs  digestifs, 
et  moins  on  alimente,  moins  il  s’en  forme;  aussi 
la  limite  de  tolérance  pour  ledit  aliment  tombe- 
t-elle  dans  la  sous-alimentation  croissante  parallè- 
lement à la  diminution  de  la  ration  alimentaire. 

Si,  par  conséquent,  nous  donnons  à un  bébé 
dont  nous  avons  ainsi  abaissé  la  limite  de 
tolérance  alimentaire  tout  d’un  coup  une  ration 
normale,  il  se  produira  une  forte  indigestion. 
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Mais  si,  par  contre,  nous  stimulons  peu  à 
peu  chez  ce  bébé  la  sécrétion  des  anticorps 
digestifs  en  élevant  peu  à peu  la  ration  alimen- 
taire servant  d'antigène,  nous  ferons  parcourir 
à notre  bébé  le  chemin  inverse  à celui  qu’il  a 
parcouru  à la  condition  de  continuer  jusqu’à 
ce  qu’il  possède  une  tolérance  normale. 

Nous  pouvons  conclure  de  ces  faits  : Qu'il  est 
impossible  de  guérir  une  insuffisance  alimentaire 
par  la  sous- alimentation. 

Seule  une  sous-alimentation  avec  ali- 
mentation CROISSANTE,  LENTE,  PATIENTE  ET 
progressive,  nous  conduira  a un  relève- 
ment DE  LA  LIMITE  DE  TOLÉRANCE  ET  NOUS 
AMÈNERA  A LA  LONGUE  A LA  GUERISON. 

Il  faut  donc  se  souvenir  que  si  Venfant  sain 
supporte  fort  bien  pendant  une  courte  pé- 
riode une  sous-alimentation  thérapeutique 
et  s’y  adapte,  que  si  l’enfant  atteint  de  dys- 
pepsie la  supporte  même  pendant  un  temps 
plus  prolongé  sans  grand  dommage  à la  condi- 
tion d’observer  les  principes  que  nous  indique- 
rons plus  loin,  il  ne  faut  pas  oublier  que  le 
devoir  du  médecin  ne  sera  pas  terminé  lors- 
qu’il aura  obtenu  avec  sa  sous-alimentation 
thérapeutique  la  disparition  des  symptômes 
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toxiques.  Le  bébé  ii’est  pus  guéri,  il  S6  lépcuc. 
Dès  que  la  période  de  réparation  est  achevée, 
il  faut  stimuler  la  sécrétion  des  sucs  par  des 
essais  d’augmentation  de  la  ration  alimentaire, 
et  cela  jusqu’à  ce  qu'on  ait  remonté  la  limite  de 
tolérance  à la  normale. 

Alors  seulement  l’enfant  sera  guéri  et  le  rôle 
du  médecin  terminé. 

MÉTHODE  DE  TRAITEMENT 

Lorsque  le  médecin  se  trouve  vis-à-vis  d’un 
bébé  sous-alimenté  accidentellement,  il  doit 
tendre  à passer  peu  à peu  de  la  sous-alimen- 
tation à la  ratio  optima.  Mais  il  ne  doit  pas 
oublier  que  toute  sous-alimentation  a affaibli 
et  abaissé  la  limite  de  tolérance.  Il  ne  faut 
donc  pas  faire  d’imprudence  et  vouloir  revenir 
de  suite  à la  dose  normale;  il  faut  au  contraire 
augmenter  la  nourriture  soit  quantitativement 
soit  qualitativement,  mais  avec  lenteur  et  pru- 
dence en  surveillant  le  poids  et  les  selles. 

L’augmentation  progressive  de  nourriture, 
comme  nous  l’avons  vu,  stimule  la  sécrétion 
des  sucs  et  sous  cette  influence,  de  la  même 
manière  que  le  manque  de  stimulant  l’avait  fait 
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baisser,  la  limite  de  tolérance  remonte  peu  à peu . 

Mais  il  ne  faut  pas  négliger  les  autres  soins. 
Il  est  utile  de  tenir  l’enfant  dans  une  bonne 
chambre  située  au  soleil  et  bien  chauffée. 

Il  faut  le  couvrir  chaudement  dans  son  lit  et 
l’entourer  de  boules  chaudes  et  même  si  néces- 
saire le  mettre  en  chambre-couveuse. 

III.  - LA  SOUS-ALIMENTATION 
QUALITATIVE 

La  sous-alimentation  qualitative  que  l’on 
pourrait  aussi  appeler  partielle  est  d’origine 
médicale  et  thérapeutique. 

Elle  est  la  conséquence  forcée  des  études 
poursuivies  depuis  plus  de  vingt  ans  par  les 
pédiatres,  études  qui  ont  démontré  que  les 
affections  gastro-intestinales  des  nourrissons 
n’étaient  pas  toujours  d’origine  organique,  mais 
le  plus  souvent  fonctionnelles,  et  que,  par  con- 
séquent, leur  tableau  symptomatique  n’était 
qu’en  apparence  intestinal,  mais  résultait  en 
réalité  de  troubles  trophiques  et  toxiques  de 
l’organisme  tout  entier. 

Ces  études  ont  en  effet  donné  la  preuve  : 

1®  Que  les  troubles  trophiques  qui  sont  la 
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conséquence  des  maladies  gastro-intestinales 
du  nourrisson  sont  d’origine  auto-toxique  et 
que  nous  devons  les  considérer  comme  résul- 
tant des  auto -intoxications  alimentaires  dori- 
gine  microbienne  qui  se  produisent  aux  dé- 
pens des  différents  éléments  alimentaires  : 
caséine^  hydrocarbones,  graisses  et  sels  contenus 
dans  le  lait,  les  soupes  et  les  bouillies  qui  consti- 
tuent dans  les  différents  pays  l’alimentation 
du  nourrisson  ; 

2®  Que  ces  auto-intoxications  sont  variables 
suivant  l’élément  alimentaire  qui  les  produit 
et  qu’elles  dépendent  de  la  nature  de  la  flore 
intestinale  : saccharolytique  ou  protéolytique  qui 
décompose  cet  élément  alimentaire. 

Ces  études  ont  tout  naturellement  amené  les 
médecins  d’enfants,  afin  d’éviter  les  grands 
dangers  inhérents  à l’inanition  totale  prolongée, 
à ne  supprimer  ou  à ne  diminuer  dans  chacune 
des  différentes  maladies  gastro-intestinales  que 
le  ou  les  éléments  alimentaires  qui  deviennent 
la  proie  des  microbes  et  à créer  pour  chacune 
de  ces  maladies  la  sous- alimentation  partielle 
correspondante  dite  sous -alimentation  thérapeu- 
tique. 
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Avantages  de  la  sous-alimentation  partielle. 

l^La  sous-alimentation thérapeutiquecherche 
à empêcher  l’inanition  et  ses  conséquences  en 
remplaçant  l’élément  enlevé  ou  diminué  par 
des  quantités  isodynames  d’autres  éléments  ali- 
mentaires, et  à conserver  à la  ration  alimen- 
taire sa  valeur  calorifique  physiologique  qui 
correspond  à l’âge  du  nourrisson; 

2^  Elle  cherche  à supprimer  l’auto-intoxica- 
tion  produite  par  le  ou  par  les  éléments  alimen- 
taires incriminés  en  proportionnant  les  quan- 
tités permises  au  pouvoir  digestif  du  nourrisson  ; 

3®  Elle  cherche,  en  supprimant  ainsi  le  résidu 
alimentaire  qui  a déterminé  la  nature  de  la 
flore  intestinale  nocive,  à modifier  le  terrain 
intestinal^  à couper  les  vivres  à ces  microbes 
et  à préparer  V apparition  de  la  flore  antago- 
niste favorable,  mais  qui  ne  deviendra  prédo- 
minante que  lorsqu’on  aura  introduit  l’élément 
alimentaire  opposé  en  proportions  suflîsantes  ; 

4°  Elle  cherche  enfin  à ménager  les  organes 
et  appareils  qui  étaient  destinés  à digérer,  à 
assimiler  et  à.  métaboliser  l’élément  alimen- 
taire incriminé,  à laisser  reposer  ces  organes 
fatigués  et  par  trop  stimulés  par  un  travail 
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au-dessus  de  leurs  forces  et,  comme  nous  le 
faisons  pour  les  reins,  pour  les  muscles  et  pour 
les  nerfs  fatigués,  à permettre  par  le  repos  l’éli- 
mination des  substances  toxiques  analogues 
aux  kenotoxines  qui  s’y  sont  accumulées. 

Tels  sont  les  avantages  de  la  sous-alimen- 
tation partielle,  dite  sous-alimentation  théra- 
peutique. 

Examinons  maintenant  quels  en  sont  les 
inconvénients. 

Inconvénients  de  la  sous-alimentation  partielle. 

Nous  savons  par  la  théorie  d’Ehrlich- 
Wassermann  sur  la  digestion,  théorie  confirmée 
par  les  expériences  de  Pawlow,  que  l’élément 
alimentaire  stimule  par  sa  présence  la  sécré- 
tion des  sucs  correspondants.  Il  en  résulte 
donc,  grâce  au  manque  de  stimulation  de  l’élé- 
ment alimentaire  supprimé,  une  diminution 
croissante  de  la  limite  de  tolérance  de  V organisme 
pour  ce  dit  élément  qui  peut  aller,  si  on  prolonge 
trop  cette  suppression,  jusqu'à  V idiosyncrasie 
anaphylactique  pour  la  plus  petite  dose  de  cet 
élément  alimentaire. 

11  faut  s’en  souvenir  et  conserver  de  l’élé- 
ment alimentaire  tout  ce  que  Von  peut  et  tendre 
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dès  que  possible  par  la  sous-alimentation  aoec 
alimentation  croissante  à stimuler  peu  à peu  les 
sécrétions  afin  de  faire  progressivement  re- 
monter la  limite  de  tolérance. 

2®  Alors  que  le  repos  des  muscles  et  des  nerfs 
peut  être  prolongé  sans  inconvénients  pendant 
longtemps,  sans  souffrance  pour  les  autres 
organes  et  pour  l’organisme  tout  entier,  en 
est-il  de  même  pour  le  repos  partiel  des  organes 
digestifs. 

Evidemment  pas,  car  la  diminution  ou  la 
disjiarition  d’un  élément  alimentaire  plus  ou 
moins  important  peut  nuire  à la  nutrition  du 
corps  tout  entier  et  peut  diminuer  la  vitalité 
des  organes  digestifs  eux-mêmes. 

C’est  ce  qu’on  oublie  souvent , dit  von  Noorden, 
et  nous  voyons  dans  beaucoup  de  maladies 
donner  des  prescriptions  diététiques  excel- 
lentes et  rationnelles  par  rapport  au  trouble 
morbide,  mais  qui  ont  le  grave  inconvénient 
d’être  trop  uniformes  ou  trop  sévères,  ou  trop 
prolongées,  et  qui  causent  des  désordres  et  quel- 
quefois même  des  dangers  mortels  pour  tout 
l’organisme. 

Il  est  donc  indispensable  lorsqu’on  veut  se 
servir  de  la  sous-alimentation  thérapeutique  de 
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se  poser  chaque  fois  la  question  et  de  comparer 
dans  son  esprit,  d’une  part,  V açantage  qii’en 
retirera  Vorgane  digestif  et  le  dommage  qui 
pourra  en  résulter  pour  V organisme  tout  entier. 

Dans  les  cas  aigus,  il  n’y  a aucune  difficulté 
à trancher  la  question. 

L’intoxication  est  grave  et  l’inanition  ou  la 
sous-alimentation  nécessaire  et  indiquée  seront 
de  courte  durée,  le  dommage  causé  sera  nul 
ou  minime  vis-à-vis  des  énormes  avantages 
obtenus. 

Il  n’en  est  pas  de  même  dans  les  affections 

« 

subaiguës  ou  chroniques  : Là  les  conséquences 
de  la  privation  absolue  ou  de  la  diminution 
d’un  élément  alimentaire  peuvent  être  quel- 
quefois de  beaucoup  plus  graves  que  la  ma- 
ladie elle-même,  comme  cela  arrive  dans  Vaci- 
dose  diabétique^  par  exemple. 

Pour  pouvoir,  dans  chaque  cas,  prendre  une 
décision  en  connaissance  de  causes,  il  nous 
faut  donc  étudier  les  conséquences  des  diffé- 
rentes sous-alimentations  partielles. 

Nous  ferons  pour  cela  de  larges  emprunts  à 
un  beau  travail  publié  sur  ce  sujet  par  Rosen- 
stern  (1)  de  Berlin. 

(1)  Rosenstern,  Ergebnisse  d.  Kind.,  VII,  p.  398. 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales.  ü 
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SOUS-ALIMENTATION  SAUNE 

La  sous-alimentation  saline  s’obtient  par  la 
diminution  du  petit-lait  dans  la  diète  lactée. 
Cette  méthode  appelée  habituellement  régime  dè- 
chloruré  ou  hypochloruré.esi  employée  dans  V épi- 
lepsie^ dans  les  néphrites^  dans  V eczéma  (Finkel- 
stein)  (1)  et  dans  le  catarrhe  intestinal  toxique. 

Forster  (2)  a montré  par  ses  expériences  sur 
les  jeunes  colombes  qu’il  se  produit  par  la 
sous-alimentation  saline  tout  d’abord  une  fai- 
blesse musculaire,  ensuite  une  fatigue  générale 
acnompagnée  de  tremblements. 

Cette  faiblesse,  si  l’on  prolonge  l’expérience  trop 
longtemps,peut  dégénérer  àla  longue  en  paralysie. 

Chez  les  nourrissons  on  constate  en  premier 
lieu  avec  le  régime  sans  sel  que  l’activité  céré- 
brale diminue  et  que  l’attention  devient  moins 
facile.  Plus  tard  surviennent  des  manifestations 
d’excitation  cérébrale  : les  nourrissons  paraissent 
effrayés,  ils  tressaillent  au  moindre  bruit  et 
sont  grognons.  Mais  peu  à peu  ils  deviennent 
pâles,  mous,  indifférents,  moins  agités. 

L’appétit  du  bébé  diminue;  il  a quelquefois 
des  vomissements  et  des  symptômes  de  dys- 

(1)  Fin’kelstein.  Therap.  Munal.sh.,  XXVI,  p.  1. 

(2)  Fouster.  7a’U  . /'.  Biol.,  IX,  p.  2ü7. 
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pepsie  qui  s’expliquent  par  le  manque  d’acide 
chlorhydrique. 

Le  poids  diminue  pendant  quatre  à cinq 
jours  pour  rester  ensuite  stationnaire.  Cette 
diminution  de  poids  dépend,  du  reste,  de  la 
nourriture  antérieure.  Si  cette  nourriture  était 
fortement  salée  ou  sucrée  il  en  résulte  dans  le 
corps  une  rétention  de  sel  dite  ration  de  luxe 
ou  -portion  labile  de  Finkelstein,  qui  disparaît 
avec  une  facilité  extrême  ; aussi  la  diminution 
de  poids  peut-elle  être  considérable. 

Sous-alimentation  saline  thérapeutique. 

Aliments  pauvres  en  sels. 

Chl.  de  sodium. 


Lait  albumineux  sucré  3 p.  100 0,50  p.  100. 

Farine  lactée  Nestlé 0,27  — 

Farine  Milo 0,004  — 

Farine  Kufeke 0,12  — 

Farine  Allenbury  II 0,63 

Infantina  Theinhardt 0,98  — 


Le  lait  albumineux  sucré  représente  chez  le 
bébé  l’aliment  déchloruré  par  excellence  et  con- 
stitue la  seule  alimentation  pauvre  en  sels,  qui 
puisse  être  employée  pendant  un  temps  pro- 
longé chez  les  nourrissons. 

Il  a été  utilisé  dans  l’eczéma  des  enfants  pâteuxet 
exsudatif  s et  dans  la  ^pa^mop/îi/ie  par  Finkelstein. 
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On  1 emploie  avec  succès  dans  les  dyspepsies 
toxiques^  dans  les  dysthrepsies  et  les  athrepsies 
et  surtout  dans  le  catarrhe  intestinal. 

Mais  il  ne  faut  pas  prolonger  trop  longtemps 
l’alimentation  exclusive  par  le  lait  albumineux, 
car  les  sels  sont  indispensables  pour  la  crois- 
sance et  leur  inanition  prolongée  amène,  nous 
venons  de  le  voir, des  désordres  dansl’organisme. 

SOUS-ALIMENTATION  AZOTÉE 

L’azote  étant  indispensable  à la  croissance  et 
plus  indispensable  encore  pour  remplacer  les 
cellules  usées  de  l’organisme,  l’alimentation  sans 
azote  du  nourrisson  est  impossible. 

La  dyspepsie  azotée  n’étant  pasadmise  en  Alle- 
magne, la  sous-alimentation  azotée  n’y  a pas  été 
étudiée  comme  l’ont  été  les  autres  sous-alimen- 
tations partielles.  Cette  étude  sous  forme  isolée 
est  du  reste  presque  impossible, une  certaine  quan- 
tité d’azote  étant  indispensable  à l’organisme. 

Chaque  fois  cependant  ^qu’un  enfant  est 
nourri  avec  du  lait  coupé,  il  se  produit  une 
sous-alimentation  azotée  ; mais  elle  est  peu 
prononcée,  étant  donnée  la  forte  proportion 
d’azote  contenue  dans  le  lait  de  vache. 

L’alimentation  exclusive  au  petit-lait,  qui 
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représenterait  la  vraie  sous -alimentation  azotée 
n’a  pas  encore  été  étudiée,  si  nous  sommes  bien 
informé,  chez  le  nourrisson. 

Dans  l’alimentation  prématurée  avec  les 
potages  farineux  et  les  bouillies,  il  y a,  il  est 
vrai,  une  sous-alimentation  azotée  plus  ou 
moins  complète  suivant  la  quantité  de  lait 
ajoutée  aux  soupes  ; mais  en  même  temps  l’excès 
d’hydrocarbones  vient  compliquer  le  tableau  et 
ne  permet  pas  des  conclusions  précises. 

Cependant  nous  avons  vu,  comme  Rosen- 
stern,  des  nourrissons  atteints  de  dystrophie 
farineuse  pâlir,  devenir  mous  et  flasques,  être 
atteints  de  spasmophilie  et  ne  plus  augmenter 
de  poids  jusqu’au  moment  où  le  lait  était  for- 
tement augmenté  dans  la  soupe. 

Ces  enlants  souffraient  évidemment  de  sous- 
alimentation  azotée. 

Sous-alimentation  azotée  thérapeutique. 

Aliments  peu  azotes. 

Lait  de  vache  coupé,  le  coupage  diminue  non  seulomoni 
l’azote,  mais  encore  la  graisse,  le  sucre  et  les  sels. 

INjTACES  DEXTIUNÉS  ET  MALTÉS  AU  LAIT  avCC  Ull  demi  OU  UH 

liers  de  lait  de  vache  ou  d'dnesse. 

l OTAGES  ÜEATIUNÉS  ET  MALTÉS  AU  PETiT-LAlT  aVCC  LUI  demi 
OU  un  tiers  de  petit-lait. 

l^TAGES  DEXTIUNÉS  ET  MALTES  SANS  LAIT. 

Potages  de  céréales  sans  lait. 
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On  se  sert  de  la  sous-alimentation  azotée 
dans  la  dyspepsie  azotée,  dans  Ventérite  jollicu- 
laire  et  dans  la  spasmophilie,  etc. 

En  tout  état  de  cause,  la  sous-alimentation 
azotée  doit  être  considérée  comme  préjudiciable 
à l’enfant,  elle  doit  donc  être  courte  et  ne  jamais 
excéder  la  durée  de  son  action  thérapeutique. 

Il  faut  dès  que  cela  sera  possible  recom- 
mencer le  lait  afin  d^éoiter  V anaphylaxie  lactée, 
si  fréquente  chez  les  enfants  nourris  trop  long- 
temps avec  des  farines  seulement. 

SOUS-ALIMENTATION  GRASSE 

La  sous-alimentation  grasse  ne  paraît  pas 
exercer  une  influence  très  considérable  sur  la 
nutrition  de  l’enfant,  car  il  est  possible  de 
nourrir  des  bébés  avec  des  laits  presque  abso- 
lument dégraissés  et  cela  pendant  des  mois 
sans  qu’ils  en  souffrent,  pourvu  que  la  valeur 
calorifique  de  la  graisse  soit  remplacée  par  une 
dose  isodyname  d’hydrates  de  carbone. 

La  graisse  en  effet  ne  favorise  pas  l’assimila- 
lion  de  l’albumine  comme  c’est  le  cas  pour  les 
hydrocarbones,  ainsi  que  le  démontre  le  tableau 
suivant  emprunté  à Meyer  (1). 

(1)  Mever,  Langstein  SaiKjlimjs,  p.  7o. 
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NoiiiTiUiiT.  Azote  de 

iioiirrilurc 

Azote  urine. 

Azote  selle. 

Bilan 

azoté. 

Lait,  sûupp,  ) , 

caséine ) 

2,1)4 

0.17 

+ 1.04 

Lait,  soupe,  ] 

caséine,  ^ 4,773 

+ 25  gr.  beurre.  ] 

:',,34 

0,21 

+ 1,21 

On  le  voit  l’augmentation  delà  graisse  dans  la 
nourriture  a pour  effet  : d’augmenter  l’azote- 
selle,  l’azote-urinaire  et  de  diminuer  l’azote 
assimilé. 

Ce  n’est  qu’après  une  sous-alimentation  grasse 
très  longuement  prolongée  que  l’on  peut  voir  la 
croissance  pondérale  s’arrêter  et  ne  reprendre 
que,  lorsqu’on  redonne  à la  place  du  sucre,  des 
quantités  isodynames  de  graisses. 

Rosenstern  (1)  cependant  ne  croit  pas  la 
sous-alimentation  grasse  sans  inconvénient,  car 
d’après  ses  recherches  l’augmentation  considé- 
rable de  Vhydrémie  dans  l’alimentation  pré- 
maturée farineuse  serait  due  non  seulement  à 
l’augmentation  des  hydrocarbones,  mais  aussi 
et  surtout  à la  sous-alimentation  grasse. 

Sous-alimentation  grasse  thérapeutique. 

La  sous  alimentation  grasse  est  utilisée  dans 
la  dyspepsie  albumineuse^  dans  la  dyspepsie 

(l)  Rosenstehn,  loc.  cit.,  p.  39U. 
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des  graisses,  dans  Vathrepsie,  dans  Veczéma  et 
surtout  dans  le  traitement  de  la  diathèse 
lymphatique  et  de  la  diathèse  exsudative  de 
Gzerny. 

Dans  toutes  ces  maladies  on  ne  diminuera 
la  graisse  qu'au  prorata  de  V abaissement  de  la 
limite  de  tolérance  pour  les  graisses  et  on  rem- 
placera les  quantités  de  graisses  par  des  quan- 
tités isodynames  d’hydrocarbones. 


ALIMENTS  PAUVRES  EN  GRAISSE 

Le  lait  coupé  de  moitié  ou  du  tiers  est  un  lait  pauvre  en 
graisse,  mais  c’est  surtout  un  lait  appauvri,  car  la  caséine, 
le  sucre  et  les  sels  sont  aussi  diminués. 

Laits  pauvres  en  graisse. 


Lait  coupé  1/2 2 p.  100  de  graisse. 

Babeurre 0,9  — — 

Lait  centrifugé 0,0  — — 

Petit  lait 0,  — — 

Lait  écrémé 2^0  — — 


Potages  pauvres  en  graisse. 

A.  — Potages  dexirinés  et  maltés  avec  plus  de  2 p.  100 

de  graisse. 


Soupe  de  Liebig 

Allenbury  Milkfood 

Mufflers  Kindernahrung 

Nestlé  farine  lactée 

Theinhards  Kindernahrung. 
Farine  maltée  Knorr 


2.5  p.  100  de  graisse. 

O O 

0,0  — — 

5,1  - - 

5.5  — — 

5.5  — — 

6.6  — — 
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IL  — Pofaçjes  He.rtrinés  et  maltês  avec  moins  de  / p.  101) 

de  f/raisse. 

Milo  Nestlé <>,3  p.  100  de  graisse. 

Mellins  l'ood 0,3  — 

Ringler's  Inlantina 0,3  — 

Kufeke 0,(1  — 

Au  point  de  vue  diététique  on  peut  donc 
considérer  la  sous-alimentation  grasse,  qui  est  si 
importante  en  médecine  infantile,  comme  pra- 
tiquement sans  danger,  powrcM  cependant  qu'elle 
ne  soit  pas  prolongée  trop  longtemps  et  pourvu 
qu’on  remplace  les  quantités  de  graisse  man- 
quantes par  des  quantités  isodynames  d’ami- 
don ou  surtout  de  sucre. 

SOUS-ALIMENTATION  SUCRÉE 

Cette  forme  de  sous-alimentation  a été  étudiée 
depuis  longtemps  chez  l’adulte  à cause  de  son 
emploi  dans  le  diabète. 

Les  résultats  de  ces  études  peuvent  être 
résumés  comme  suit  : 

L’organisme  des  mammifères  a absolument 
besoin  d’une  certaine  proportion  de  sucre  et 
celle-ci  ne  peut  pas  être  remplacée  par  de  la 
graisse. 

Cette  ration  indispensable  de  sucre  est  de  deux^ 
grammes  par  jour. 
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Si  le  sucre  manque  complètement,  il  se  pro- 
duit par  la  fonte  rapide  de  la  graisse  de  l’orga- 
nisme de  Vacétonémie  et  de  Vacidose. 

l’inanition  sucrée  du  nourrisson 

L’alimentation  sans  hydrocarbones  n’a  pas 
été  essayée  chez  le  bébé,  mais  il  est  à prévoir 
qu’il  se  produira  chez  lui  des  désordres  plus 
précoces  et  plus  graves  encore  que  chez  l’adulte, 
l’organisme  du  bébé  réagissant  plus  rapidement 
que  celui  de  l’adulte  par  la  production  d’acé- 
tone et  d’acide  diacétique. 

Quanta  la  dose  minimum  de  sucre  au-dessous 
de  laquelle  il  ne  faudrait  jamais  descendre 
chez  le  nourrisson,  elle  est  plus  élevée  que  celle 
de  r adulte  puisqu’elle  est  d’après  Rosenstern  (1) 
de  3,5  par  jour. 

sous-alimentation  sucrée 

La  sous-alimentation  sucrée  avec  1,5  p.  100 
de  sucre  peut  être  cependant  supportée  sans 
trop  de  dommages.  Mais  il  est  aisé  de  voir  que 
le  bébé  en  souffre  quand  même,  car  il  devient 
pâle,  sa  musculature  se  fond  et  devient  molle 


(1)  Rosenstei\n,  loc.  cil.,  p. 
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et  faible;  ses  os  se  développent  mal  et  son 
poids  diminue.  Ces  altérations  sont  d’autant 
plus  graves  que  l’enfant  prenait  plus  de  sucre 
auparavant. 

Quant  à la  diminution  de  poids  du  bébé, 
elle  tient  à une  action  spécifique  du  sucre, 
car  elle  se  produit  même  quand  on  rem- 
place le  sucre  par  une  dose  isodyname  de 
graisse. 

Action  physiologique  du  sucre. 


A.  Le  sucre  favorise 
l’albumine. 

Azote 

iiourriUire. 

oOO  gi'.  Iait  + 2b0  gr.  soupe 

+ 10  gr.  lactose 1 ,08 

oOO  gr.  lait + 250  gr.  soupe 
+ 50  gr.  lactose 1,68 


l’assimilation  de 


Azote 

Azote 

liai  11 

urine. 

selle. 

en  azote. 

0,20 

+ 0,22 

0,08 

0,4 

-p  0,oS 

B.  Le  sucre  favorise  l’assimilation  de  la 

GRAISSE. 

En  efiet  plus  il  y a de  sucre  dans  la  nourri- 
ture, plus  la  proportion  de  graisse  assimilée  est 
grande. 

C.  Le  SUCRE  PRÉSIDE  A LA  COMBUSTION 
PHYSIOLOGIQUE  DE  LA  GRAISSE. 

La  combustion  de  la  graisse  ne  se  produit 
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frimc  manière  physiologique  qu’en  présence 
du  sucre,  car,  comme  le  dit  Naunyn,  la  graisse 
ne  brûle  que  sur  le  feu  des  hydrocarhones. 

Si  le  sucre  est  en  quantité  normale  dans  la 
nourriture,  la  graisse  brûle  complètement  avec 
production  à’ acide  carbonique  et  dÛeau. 

Si  le  sucre  manque  ou  est  insuffisant  la  graisse 
brûle  incomplètement  et  il  se  produit  des  corps 
intermédiaires  : Vacètone^  Vacide  diacétique^ 
r acide  oxy butyrique^  et  plus  l’enfant  est  jeune, 
plus  l’acidose  produite  par  cette  combustion 
incomplète  des  graisses  est  considérable,  ce  qui 
se  manifeste  dans  Turine  par  une  ammoniurie 
d’abord  et  par  une  acétonurie  ensuite. 

La  graisse  ne  peut  donc  remplacer  le  sucre  d'une 
manière  absolue  comme  le  prévoit  la  loi  de  V iso- 
dynamie. 

L).  Le  sucre  favorise  l’assimilation  de 
l’eau. 

Il  suffit  d’augmenter  la  dose  de  sucre  ou 
de  farine  dans  un  mélange  alimentaire  : lait 
albumineux,  babeurre  ou  autre,  pour  observer 
de  suite  une  augmentation  de  poids  souvent 
considérable  et  qui  est  due  à une  rétention 
d’eau  (fig.  10). 

Cette  rétention  aqueuse  s’explique  par  le  lait 
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que  le  sucre  est  fixé  dans  la  cellule  sous  forme 
de  glycogène  en  absorbant 
trois  fois  son  poids  d'beau. 

Cette  action  si  re- 
marquable du  sucre  sur 
l’assimilation  de  l’azote 
et  de  la  graisse  et  sur 
la  fixation  de  l’eau  ex- 
plique la  diminution  de 
poids  si  caractéristique 
de  la  sous-alimentation 
sucrée  et  montre  com- 
bien une  soustraction  prolongée  de  sucre  serait 
préjudiciable  au  bébé. 

Sous-alimentation  sucrée  thérapeutique. 

La  sous-alimentation  sucrée  est  employée 
dans  la  dyspepsie  toxique  et  dans  le  catarrhe 
intestinal,  afin  de  diminuer  les  fermentations 
acides  qui  se  produisent  dans  ces  maladies. 

Mais  il  doit  être  entendu,  et  nous  venons  d’en 
donner  les  raisons,  que  la  diminution  du  sucre 
ne  doit  pas  être  complète  et  ne  doit  pas  descendre 
au-dessous  de  2,5  p.  100  ou  mieux  encore  de 
3 p.  100,  comme  le  demande  Finkelstein. 


Fig.  10.  — Augmentation 
du  poids  par  rétention 
d’eau  à la  suite  de  l’in- 
gestion d’une  dose  plus 
forte  de  sucre. 


94 


DYSTROPHIES  PAR  INANITION 


Il  est  du  reste  possible  de  faire  un  choix 
parmi  les  hydrocarbones  en  diminuant  les 
hydrocarbones  facilement  fermentescibles  et  laxa- 
tifs et  en  les  remplaçant  par  les  hydrocar- 
bones qui  sont  moins  facilement  fermentescibles 
et  plus  constipants. 

On  observera  pour  cela  le  tableau  suivant 
qui  va  des  hydrocarbones  fermentescibles  et 
laxatifs  aux  hydrocarbones  de  moins  en  moins 
fermentescibles  et  de  plus  en  plus  constipants. 

Tableau  de  fermenlation  dea  hydrocarbonefi. 

1°  Suppî'hner  ou  diminuer  le  lactose: 

2°  Le  remplacer  par  du  saccharose  ; 

3“  Les  remplacer  par  du  maltose; 

4°  Par  un  mélange  de  maltose  et  dexlrine  : Naeh?‘- 
zucker  Soxhlet  ou  Næhrmaltose  Lœfflund; 

5®  Par  des  faidnes  dextrinées  et  maltées: 

Gf»  Par  des  farines  maltées  Knorr. 

Il  faut  cependant,  en  faisant  ces  change- 
ments, observer  avec  le  Lugol  le  degré  de  di- 
gestibilité des  amidons  qui  seul  permettra  de 
fixer  définitivement  le  choix  de  l’hydrocarbone 
à adopter. 


CHAPITRE  m 


DYSTROPHIES  AIGUËS  D’ORIGINE 
ALIMENTAIRE 

LES  DYSPEPSIES 

La  dyspepsie  est  un  trouble  de  nutri- 
tion CAUSÉ  DANS  l’organisme  DU  NOURRISSON 
PAR  UNE  DISPROPORTION  ENTRE  LA  NOURRI- 
TURE QUI  DOIT  ÊTRE  DIGEREE  ET  LES  SUCS  QUI 
DOIVENT  LA  DIGÉRER. 

Nous  disons  trouble  de  nutrition,  dystro- 
phie Ernæhrungsstœrung  ; car,  comme  nous 
allons  le  voir,  les  recherches  de  Czerny-Keller 
d’abord,  de  Finkelstein  ensuite  ont  démontré 
que  si  la  cause  première  de  la  maladie  est 
bien  dans  l’estomac  et  les  intestins,  ses  effets 
atteignent  et  troublent  le  métabolisme  et 
exercent  leur  action  nuisible  sur  l’organisme 
du  nourrisson  tout  entier. 

ÉTIOLOGIE 

Il  est  évident  que,  d’après  notre  définition 
même,  nous  devons  décrire  deux  espèces  de 


96 


DYSPEPSIES 


dyspepsies  suivant  que  la  disproportion  diges- 
tive est  causée  par  l’aliment  ou  par  les  sucs 
insuffisants  du  nourrisson. 

Nous  aurons  ainsi  deux  dyspepsies  : 

La  dyspepsie  alimentaire 

Ernæhrungsstœrung  e alimentatione  de  Czerny 
et  Relier. 

La  dyspepsie  organique 

Ernæhrungsstœrung  e constitutione  de  Czerny 
et  Relier. 

I.  — DYSPEPSIE  ALIMENTAIRE 

L’aliment  peut  exercer  une  action  nocive 
sur  l’organisme  de  l’enfant  de  deux  manières  ; 

Ou  bien  parce  qu’il  est  donné  en  quantités 
trop  grandes  : 

Dyspepsie  quantitative  ou  dyspepsie  par 
suralimentation. 

Ou  bien  parce  que  l’aliment  est  mal  choisi 
ou  mauvais  ; 

Dyspepsie  qualitative  ou  dyspepsie  par 


MALALIMENTATION. 
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DYSPEPSIE  QUANTITATIVE  PAR 
SURALIMENTATION 

PATHOGÊNIE 

La  dyspepsie  quantitative  est  une  dyspepsie 
de  suralimentation. 

Résidu  alimentaire. 

L’aliment  même  pur,  même  stérile,  mais  donné 
en  trop  grandes  quantités,  se  digère  incomplè- 
tement ou  ne  s’absorbe  qu’en  partie;  il  en  résulte 
qu’il  se  produit  dans  l’intestin  un  résidu  indigéré. 

Action  mécanique.  — Ce  résidu  peut  déjà 
mécaniquement  fatiguer  les  muscles  intestinaux 
si  faibles  de  l’enfant  et  irriter  la  muqueuse 
intestinale  si  délicate  du  jeune  nourrisson. 

Modifications  chimiques.  — Mais  c’est  sur- 
tout par  les  décompositions  qu’il  subit  que  ce 
résidu  indigéré  devient  nuisible.  Sous  l’in- 
fluence de  sa  transformation  et  de  sa  décom- 
position chimique  il  se  forme  dans  l’intestin 
des  substances  pour  la  plupart  acides,  irritantes 
ou  toxiques  qui  modifient  la  réaction  du 
contenu  intestinal,  qui  altèrent  ses  sécrétions 

et  excitent  son  mouvement  péristaltique. 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales.  7 
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Modifications  biologiques.  — Ce  résidu 
alimentaire  cause  par  sa  présence  une  modi- 
fication biologique  du  bouillon  de  culture  intes- 
tinal qui  amène  une  transformation  de  la  flore 
intestinale  elle-même. 

Il  suffit,  nous  l’avons  déjà  vu,  pour  modifier 
cette  flore,  d’un  simple  changement  de  lait. 
Le  simple  passage  du  lait  de  femme  qui  con- 
tient moins  de  caséine  et  plus  de  sucre  au 
lait  de  vache  qui  contient  plus  de  caséine  et 
moins  de  sucre  suffit  pour  faire  diminuer  dans 
le  gros  intestin  la  flore  saccharolyte  et  apparaître 
la  flore  protéolyte  avec  les  putréfactions  qui 
en  résultent,  et  pour  faire  disparaître  dans 
r intestin  grêle  la  stérilité  presque  absolue  qui 
y existait  et  qui  va  faire  place  à une  pullu- 
lation microbienne. 

Aussi  ne  faut-il  pas  s’étonner  de  voir  le 
résidu  alimentaire  qui  fermente  exercer  son 
influence  dans  le  même  sens,  si  bien  que  la 
flore  intestinale  se  modifie  et  décompose  non 
seulement  le  résidu  alimentaire,  mais  attaque, 
la  nourriture  normale,  en  produisant  des  corps 
chimiques  qui  irritent  l’intestin,  intoxiquent 
l’organisme  et  troublent  son  métabolisme. 

Tels  sont  en  court  résumé  les  méfaits  de  la 
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siifaliméntation  que  nous  allons  examiner  avec 
plus  de  détails. 

SURALIMENTATION 

La  suralimentation  étant  certainement  de 
toutes  les  causes  de  dyspepsie  la  plus  impor- 
tante, il  est  nécessaire  de  se  rendre  compte  de 
ce  que  veut  dire  ce  mot  de  suralimentation, 
car  il  y a une  très  grande  différence  à faire 
entre  V alimentation  trop  abondante  et  la  sur- 
charge alimentaire^  ceinte  dernière  étant  seule 
une  suralimentation  au  sens  médical  du  terme 
et  amenant  seule  une  dyspepsie. 

Or,  comme  vont  nous  le  démontrer  les  études 
suivantes,  la  surcharge  alimentaire  ne  dépend 
pas  toujours  de  la  quantité  de  nourriture 
ingérée  par  le  nourrisson. 

L’étude  des  rations  alimentaires. 

2®  L’étude  de  la  limite  de  tolérance  du 
nourrisson. 

Étude  des  rations  alimentaires. 

Prenons  (fig.  11)  un  enfant  nouveau-né  de 
3 kilogrammes. 

Rations  de  famine.  — Donnons-lui  à la 
bouteille  le  premier  jour  un  peu  d’infusion  et, 
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dès  le  second  jour,  et  pendant  une  première 
période,  20  grammes  de  lait  de  femme  trait,  soit 
14  calories  par  kilogramme  et  par  jour,  c’est-à- 
dire  60  grammes  environ  de  lait  par  jour  et  nous 


allons  voir  qu’outre  la  perte  physiologique  et 
habituelle  l’enfant  diminue  chaque  jour  de  poids. 

Doublons  alors  la  dose  et  donnons-lui  d’abord 
40  grammes  de  lait  (28  calories)  par  kilogramme, 
puis  50  grammes  (35  calories)  par  kilogramme, 
soit  150  grammes  par  jour,  le  poids  diminue 
moins,  mais  il  diminue  encore  et  il  nous  faut 
arriver  jusqu’à  100  grammes  de  lait  de  femme 
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par  jour  et  par  kilogramme  (70  calories)  pour 
que  la  perte  de  poids  de  l’enfant  cesse. 

Les  premières  rations  données  pendant  les 
trois  premières  périodes,  rations  qui  étaient  de 
moins  de  70  calories  par  kilogramme  et  par 
jour  étaient  donc  des  rations  insuffisantes  pour 
prévenir  l’usure  normale  de  l’organisme  du 
nourrisson  : c’étaient  les  rations  de  sous-ali- 
mentation dites  aussi  rations  de  famine. 

Ratio  minim a.  — A la  dose  de  100  grammes  de 
lait,  soit  70  calories  par  kilogramme  et  par  jour, 
le  poids  de  l’enfant  reste  stationnaire,  il  n’aug- 
mente pas  mais  il  ne  diminue  pas  non  plus. 

Cette  dose,  qui  compense  exactement  les  pertes 
de  l’organisme,  mais  sans  permettre  un  accrois- 
sement en  poids,  constitue  la  ratio  rninima  ou 
ration  d'équilibre.,  car  elle  suffit  à équilibrer 
les  pertes  normales  de  l’organisme  du  nour- 
risson. 

Ratio  optima.  — Augmentons  maintenant 
la  dose  journalière  de  lait  et  donnons  à notre 
enfant  150  grammes  de  lait  de  femme  par  jour 
et  par  kilogramme  (100  calories  environ)  et 
nous  allons  voir  la  courbe  de  croissance  aug- 
menter d’abord  rapidement  pour  rattraper  le 
poids  perdu,  puis  suivre  exactement  la  courbe 

!.. 
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de  croissance  de  l’enfant  normal  du  même  âge 
nourri  au  sein. 

Nous  avons  ainsi  trouvé  la  ratio  optima  ou 
ration  c^ecroi55a/2cedel00caloriesparkilogramme 
et  par  jour  qui  est  celle  de  l’enfant  normal. 

Ration  de  luxe.  — Augmentons  encore  la 
dose  et  montons  lentement  jusqu’à  200  grammes 
de  lait  (140  calories)  par  kilogramme  et  par 
jour  et  nous  allons  voir  que  la  courbe  de  crois- 
sance, au  lieu  de  monter  plus  rapidement 
qu’avant,  monte  un  peu  moins  rapidement;  une 
partie  de  la  ration  donnée  est  donc  physiolo- 
giquement inutilisée,  de  là  le  nom  de  ration  de 
luxe  qu’on  lui  donne. 

Mais  il  n’y  a encore  rien  là  de  vraiment  pa- 
thologique, l’enfant  réagit  encore  à un  apport 
abondant  de  nourriture  par  un  accroissement 
en  poids.  La  réaction  est  encore  normale^  ortho- 
doxe^ comme  s’exprime  Finkelstein. 

Ratio  maxima.  — Mais  si  nous  atteignons 
225  grammes  de  lait  (150  calories)  par  jour  et 
par  kilogramme,  nous  voyons  que  malgré  l’aug- 
mentation de  nourriture  la  courbe  de  croissance 
reste  stationnaire  : le  poids  n’augmente  plus,  car 
nous  avons  atteint  la  ratio  maxima  qui  est  en 
même  temps  la  limite  de  tolérance  du  nourrisson. 
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Limite  de  tolérance.  — En  effet  si  nous 
montons  encore,  alors  la  courbe  non  seulement 
n’augmente  plus,  mais  elle  diminue  et  si,  malgré 
cela  nous  continuons  encore  à augmenter  la 
dose  déjà  exagérée  de  nourriture,  alors  les  selles 
deviennent  plus  fréquentes,  plus  blanches  et  mal 
digérées  ; la  température  s’élève  au-dessus  de 
la  normale  et  les  différents  organes  et  systèmes  du 
nourrisson  manifestent  par  certains  symptômes 
de  réaction  un  état  de  souffrance  qui  indique 
que  nous  sommes  sortis  de  l’état  physiologique. 

En  dépassant  ainsi  la  limite  de  tolérance  de 
l’enfant  nous  avons  obtenu  une  réaction  anor- 
male de  l’organisme  du  nourrisson  qui  a réagi 
à un  excès  d’apport  de  nourriture  par  une 
perte  de  poids. 

Cette  réaction,  nommée  par  Finkelstein  réac- 
tion paradoxe^  est  pour  lui  le  premier  signe  de 
morbidité,  car  il  indique  que  le  nourrisson  passe 
de  l’état  de  santé  dans  celui  de  maladie. 

Étude  de  la  limite  de  tolérance. 

La  limite  de  tolérance  nous  indique  la 
ration  alimentaire  maximale  que  le  nour- 
risson puisse  supporter  sans  tomber  dans 
la  réaction  paradoxe. 
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Nous  avons  pris  comme  exemple  un  enfant 
normal,  idéal  par  conséquent,  car  il  n’existe 
pas  d’enfant  qui  puisse  être  regardé  comme 
absolument  normal  et  les  quantités  de  calories, 
indiquées  comme  formant  la  limite  de  tolérance 
du  nourrisson,  ne  peuvent  être  regardées  comme 
ayant  une  valeur  absolue. 

La  ration  de  luxe,  qui  représente  la  ration 
encore  tolérée  physiologiquement,  varie,  en  effet, 
chez  le  nourrisson  normal,  d’un  enfant  à l’autre 
et  elle  varie  chez  le  même  nourrisson  suivant 
son  état  de  santé  ou  de  maladie  et  souvent 
d’un  jour  à l’autre. 

La  limite  de  tolérance  est  élastique 
CHEZ  les  nourrissons  NORMAUX. 

Tantôt  cette  limite  est  plus  haute  et  l’enfant 
supporte  une  quantité  considérable  et  absolu- 
ment anormale  de  nourriture,  sans  en  être 
troublé  : il  est  suralimenté,  mais  il  ne  souffre 
pas  de  surcharge  alimentaire. 

Tantôt  cette  limite  est  plus  large  et  le  nour- 
risson emprunte  ses  calories  à des  nourritures 
variées  et  souvent  mal  combinées,  ou  trop 
grasses,  ou  trop  farineuses  et  cela  sans  que  sa 
santé  en  paraisse  altérée. 

Cette  élasticité  de  la  limite  de  tolérance  nous 
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explique  comment  nous  pouvons  voir  des  en- 
fants suralimentés  et  nourris  dès  le  premier 
jour  avec  du  lait  pur  et  non  coupé  ou  malali- 
mentés^  avec  de  la  farine  Nestlé  ou  avec  des 
bouillies  de  semoule,  jouir  d’une  santé  excellente 
et  se  développer  absolument  normalement. 

Mais  ce  qu’il  y a de  certain  aussi,  c’est  que  la 
généralité  des  nourrissons  n’ont  pas  une  limite 
de  tolérance  ni  aussi  élevée,  ni  aussi  large  et 
qu’il  serait  plus  que  dangereux  de  généraliser. 

Ratio  optima.  — Voilà  pourquoi  il  est  in- 
dispensable d’établir  pour  la  généralité  des 
nourrissons  normaux  des  proportions  normales, 
c’est-à-dire  une  ratio  optima. 

Ratio  optima  par  kilog.  et  par  jour. 

F.ail  de  femme.  Lait  de  vache. 
Calories.  Calories. 

100  120 

90  110 

80  100 

70  90 

Mais  il  faut  ajouter  que  beaucoup  de  pédiatres 
donnent  également  comme  ration  calorifique 
de  l’enfant  nourri  au  lait  de  vache,  une  propor- 
tion de  100  calories  par  kilogramme  et  par  jour. 

La  limite  de  tolérance  est  instable. 

Elle  se  modifie  ou  se  transforme  suivant 


1®'  trimestre 

9e  

9*  — 

4®  — 
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l’état  de  santé  ou  de  maladie,  car  elle  varie  chez 
le  même  nourrisson.  Il  suffit  souvent  de  peu 
de  choses,  de  la  fatigue  d’une  suralimentation 
prolongée,*  de  l’influence  de  la  chaleur  exté- 
rieure, d’une  intoxication  ou  d’une  intoxination 
microbienne  pour  que  la  limite  de  tolérance 
s’abaisse  non  seulement  au-dessous  de  la  ratio 
optima  normale,  mais  même  au-dessous  de  la 
ratio  minima  : si  bien  que  seule  une  sous-ali- 
mentation sera  capable  d’éviter  les  dangers 
d’une  surcharge  alimentaire. 

C’est  ce  que  nous  aurons  l’occasion  d’étudier 
dans  la  dyspepsie  organique. 

CAUSES  DE  LA  DYSPEPSIE  QUANTITATIVE 

La  suralimentation  peut  être  causée  : 

1°  Par  des  repas  trop  fréquents  ; 

2®  Par  des  repas  trop  gros  ; 

30  Par  des  repas  trop  riches. 

REPAS  TROP  FRÉQUENTS 

C’est  là  une  des  causes  les  plus  importantes  de 
suralimentation.  La  plupart  des  mères  donnent 
le  sein  ou  la  bouteille  dès  que  l’enfant  crie  et 
comme  l’enfant  crie  à propos  de  tout  et  qu’il 
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n’a  pas  d’autre  moyen  pour  manifester  ses 
malaises,  il  n’est  pas  rare  de  voir  l’enfant 
manger  toutes  les  heures  et  quelquefois  même 
plus  souvent  encore. 

Conséquences  des  repas  trop  fréquents. 

Estomac 

Si  l’on  donne  au  nourrisson  un  nouveau  repas 
avant  que  la  digestion  de.  l’autre  soit  terminée, 
le  lait  frais  s’ajoutant  au  reste  du  repas  précé- 
dent, il  en  résulte  que  la  quantité  totale  de 
nourriture  qui  se  trouve  à la  fois  dans  l’estomac 
est  plus  grosse  que  ne  le  comporte  la  capacité 
stomacale.  Ce  repas  trop  gros  ne  peut  être 
digéré  jusqu’au  repas  suivant,  si  bien  que 
celui-ci  trouvera  toujours  dans  l’estomac  un 
nouveau  reste  indigéré  et  ainsi  de  suite. 

Conséquences  mécaniques.  — En  somme, 
donner  des  repas  trop  fréquents  équivaut 
à donner  des  repas  trop  gros  et  amène  les 
mêmes  conséquences  mécaniques  : distension  de 
la  paroi,  anémie  des  glandes,  sécrétion  insuffi- 
sante. 

Fermentations  anormales.  — Mais  ce  n’est 
pas  seulement  une  distension  de  l’estomac 
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qu’amènent  les  repas  trop  fréquents,  ils  causent 
encore  et  très  rapidement  des  fermentations 
anormales  dans  l’estomac.  En  effet  l’action  du 
suc  gastrique  devient  très  vite  insuffisante,  car 
il  faudrait  qu’il  soit  sécrété  en  quantité  plus 
grande  que  la  normale  pour  arriver  à une  diges- 
tion complète  de  ces  trop  gros  repas  ; cela  arrive 
bien  chez  certains  nourrissons  exceptionnelle- 
ment forts,  cela  arrive  même  pendant  un  certain 
temps  chez  les  autres;  mais  bientôt  la  digestion 
devient  incomplète,  et  il  se  forme  un  résidu 
indigéré  ; l’acide  muriatique,  complètement 
combiné,  n’existe  plus  sous  forme  libre  et 
bientôt,  cet  antiseptique  puissant  faisant  dé- 
faut, il  se  produit  des  fermentations  anormales 
dans  l’estomac. 

Les  produits  de  ces  fermentations,  qui  se 
manifestent  sous  forme  à' acides  gras  inférieurs, 
deviennent  de  plus  en  plus  importants.  Ils 
s’accompagnent  de  gaz  à odeur  aigre  qui  sortent 
sous  forme  de  renvois,  et  pour  peu  que  ces 
acides  anormaux  atteignent  un  certain  degré, 
ils  produiront  une  irritation  avec  congestion 
catarrhale  de  la  muqueuse  stomacale,  pouvant 
aller  jusqu’aux  vomissements  ; ils  produiront  une 
excitation  des  glandes  à mucus  qui  amènera 


DYSPEPSIE  QUANTITATIVE  109 

une  diminution  de  l’appétit  ; ils  produiront  enfin 
une  diminution  des  sécrétions  stomacales  : lah, 
pepsine  et  acide  chlorhydrique^  qui  vont  accen- 
tuer encore  les  difficultés  de  la  digestion  et  les 
conditions  favorables  aux  fermentations. 

Mais  à côté  de  l’action  mécanique  de  dis- 
tension stomacale  si  nuisible  aux  sécrétions, 
à côté  de  l’action  chimique  produite  par  la 
transformation  en  acides  gras  des  résidus  pro- 
venant de  la  périphérie  du  bloc  alimentaire,  les 
repas  trop  fréquents  amènent  encore  une  mo- 
dification biologique  de  la  digestion  du  bloc 
alimentaire  lui-même,  comme  l’a  démontré 
Tobler. 

Modification  biologique.  — En  arrivant 
dans  l’estomac,  le  repas  nouveau  entre  en  conflit 
avec  le  bloc  non  encore  complètement  trans- 
formé du  repas  précédent,  en  arrête  la  digestion 
en  formant  un  nouveau  bloc,  concentrique  au 
premier  qui  va  seul  se  digérer  par  sa  périphérie 
jusqu’au  moment  où  le  nouveau  repas  va  de 
nouveau  le  transformer  en  bloc  central  qui 
n’étant  plus  en  contact  avec  les  sucs  stoma- 
caux, ne  se  digère  plus  ; si  bien  que  l’on  peut 
trouver  dans  l’estomac,  comme  le  démontrent 
les  dessins  de  Tobler  faits  sur  des  estomacs 
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congelés,  trois  à quatre  blocs  concentriques 
dont  le  périphérique  seul  se  digère  (1). 

Dans  l’intérieur  des  blocs,  la  salive  alcaline 
fournit  un  terrain  favorable  aux  microbes,  si 
bien  que  dans  l’intérieur  du  bloc  ou  des  blocs 
superposés  et  non  touchés  par  l’acide,  non  seu- 
lement la.  digestion  ptyalinique  se  continue,  ce 
qui  est  un  avantage,  mais  la  pullulation  micro- 
bienne se  poursuit  et  transforme  l’intérieur  du 
bloc  en  purée  microbienne  qui  fait  fermenter  les 
graisses  et  les  hydrocarbones  avec  production 
abondante  d’acides  gras  qui,  devenus  libres, 
agissent  à leur  tour  défavorablement  sur  les 
sécrétions  stomacales  et  sur  le  pylore  dont  ils 
empêchent  le  fonctionnement  normal. 

2°  Intestin. 

On  le  voit,  les  conséquences  des  repas  trop 
fréquents  sont  désastreuses  pour  l’estomac  et  la 
digestion  stomacale  ; mais  elles  ne  s’y  limitent 
pas,  dit  Salge  (2)  qui  a admirablement  décrit 
cet  enchaînement  de  réactions  successives  ; les 
troubles  gagnent  l’intestin. 

(1)  Fig.  6,  p.  36. 

(2)  Salge,  Kindei'heilkunde , ]).  48. 
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Alcalinopénie.  — Les  acides  gras  formés 
dans  l’estomac  doivent  être  neutralisés  dans 
l’intestin  grêle  au  même  taux  et  en  ' même 
temps  que  le  suc  gastrique  par  les  sucs  alcalins 
qui  se  déversent  dans  le  duodénum  ; il  en  résulte 
nécessairement  une  perte  en  sels  alcalins  qui 
trouble  en  premier  lieu  la  digestion  des  graisses  : 
le  dédoublement  des  graisses  neutres  en  acides 
gras  et  glycérine  se  fait  encore,  mais  la  saponi- 
fication qui  a besoin  pour  se  produire  de  bases 
alcalines  est  limitée  par  le  fait  que  les  acides 
gras  inférieurs  pathologiques  sont  plus  forts 
que  les  acides  gras  physiologiques  qui  pro- 
viennent de  la  graisse  alimentaire. 

Cette  perte  de  sels  alcalins  amène  à la  longue 
un  appauvrissement  de  l’organisme  en  alcali. 

Ainsi  ces  troubles  tout  d’abord  locaux 
amènent  peu  à peu  des  modifications  de  l’élat 
général  : les  enfants  dorment  mal  ; ils  sont  de 
mauvaise  humeur  ; peu  après  les  repas  ils  se 
réveillent,  s’agitent,  pleurent  et  crient  de 
malaise  et  non  de  faim,  croyance  malheureuse 
qui  engage  beaucoup  de  mères  à redonner  la 
bouteille  à l’enfant  qui  criait  parce  qu’il  avait 
trop  mangé. 

Excitation  du  péristaltisme.  — Enfin  les 


112 


DYSPEPSIES 


acides  gras  incomplètement  neutralisés  excitent 
le  péristaltisme  de  Vintestin  : de  là  les  gaz,  les 
coliques,  les  selles  molles  à odeur  butyrique  et 
à réaction  acide  et  qui  irritent  et  brûlent  l’anus 
et  la  peau  des  fesses  qui  l’environne. 

Ces  réactions  pathologiques  de  l’estomac  et 
de  l’intestin  et  ces  symptômes  généraux  sont 
précisément  ceux  de  la  dyspepsie. 

Comment  éviter  les  repas  trop  fréquents? 

Il  faut  se  souvenir  que  l’enfant  au  sein  met 
environ  100  minutes  pour  vider  son  estomac 
comme  le  démontre  l’examen  aux  rayons  X. 
Alors  que  l’estomac  de  l’enfant  nourri  à la 
bouteille  ne  se  vide  guère  avant  deux  heures, 
quelquefois  même  avant  130  à 140  minutes  (1). 

On  ne  doit  donc  pas  donner  à l’enfant  le  sein 
ou  la  bouteille  plus  souvent  que  toutes  les 
deux  heures  et  quart  ou  mieux  encore  toutes 
les  deux  heures  et  demie. 

IL  FAUT  RÉGLER  LES  HEURES  DES  REPAS 

Nous  faisons  donner  à l’enfant  au  sein,  comme 
à l’enfant  à la  bouteille,  des  repas  toutes  les 
deux  heures  et  demie  exactement. 

(1)  Fig.  1 à î). 
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7 heures. 
9 h.  1/2. 
Midi. 


Matin. 


Après-midi. 

2 h.  1/2. 
5 h. 


Soir. 

10  h.  du  süir. 


7 h.  1/2. 


Commencer  le  matin  à sept  heures,  ce  qui 
n’offre  de  difficultés  que  les  premières  semaines 
pendant  que  l’on  continue  le  repas  de  la  nuit. 

Pendant  le  premier  mois,  donner  encore 
uii  huitième  repas  dans  la  nuit^  au  moment 
où  l’enfant  se  réveille,  mais  sans  le  réveiller 
et  en  s’efforçant  de  le  faire  attendre  pour  sup- 
primer peu  à peu  ce  repas,  ce  qui  a le  grand 
avantage  de  permettre  à la  mère  de  prendre 
un  long  repos  et  d’éduquer  l’enfant  au  sommeil 
régulier  de  la  nuit. 

Donner  à manger  exactement  aux  heures 
prescrites,  en  faisant  attendre  l’enfant  s’il  est 
trop  tôt,  en  le  réveillant  s’il  dépasse  l’heure 
et  très  rapidement  l’enfant  s’habituera  à se 
réveiller  exactement  au  moment  du  repas. 

Dès  la  fin  du  troisième  mois  essayer  peu  à 
peu  de  cesser  le  repas  de  dix  heures  du  soir 
en  ne  réveillant  plus  le  bébé,  ce  qui  lui  procure 
un  sommeil  profond  de  douze  heures. 

Lorsqu’on  procède  ainsi  dès  le  début  avec  le 
désir  et  la  volonté  de  réussir,  on  sera  étonné  de 
voir  avec  quelle  aisance  l’enfant  normal  et  en 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales.  8 
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santé  s habitue  a ce  genre  de  vie  et  devient 
pour  les  repas  aussi  régulier  qu’une  horloge  ! 

S’il  crie  alors,  on  peut  être  sûr  que  ce  n’est 
pas  de  faim  mais  de  douleur! 

En  Allemagne,  on  ne  donne  en  général  que 
cinq  repas  aux  enfants  avec  un  intervalle  de 
quatre  heures  ; 

6 heures  matin.  2 heures  soir. 

10  heures  matin.  6 heures  soir. 

10  heures  soir. 

Cette  méthode  me  paraît  exagérée,  car 
jamais  nous  n’avons  vu  de  dyspepsie  avec 
la  méthode  de  deux  heures  et  demie. 

REPAS  TROP  GROS 

Allaitement  maternel.  — La  fatigue  que  cause 
la  succion  empêche  le  plus  souvent  le  nourrisson 
de  faire  des  repas  trop  copieux.  On  peut  donc 
laisser  l’enfant  au  sein  tant  qu’il  boit  vérita- 
blement ce  que  l’on  entend  au  bruit  régulier 
de  déglutition.  Dès  qu’il  a terminé  et  qu’il 
s’amuse  avec  le  mamelon  sans  sucer  il  faut 
l’enlever  du  sein. 

En  général  quinze  minutes  suffisent  pour  le 
repas  qui  se  fera  alternativement  à chaque  sein. 
Ce  n’est  que  si  l’enfant  n’a  pas  assez  mangé, 
ce  que  démontrent  les  pesées  faites  avant  et 
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après  le  repas  et  seulement  lorsqu’il  a entiè- 
rement vidé  le  premier  sein,  que  l’on  permettra  à 
la  nourrice  de  le  mettre  au  second. 

Allaitement  mercenaire.  — Le  danger  de 
suralimentation  par  repas  trop  gros  est  fré- 
quent avec  l’allaitement  mercenaire,  surtout  si 
la  nourrice  a un  lait  plus  âgé  que  l’enfant.  Ce 
lait,  abondant,  coulant  avec  facilité,  est  une 
cause  de  suralimentation  rapide  pour  le  nou- 
veau-né. On  n’échappe  à ce  danger  qu’en  exi- 
geant que  la  nourrice  soit  accompagnée  de  son 
propre  enfant  que  l’on  sèvre  lentement  et  pro- 
gressivement, à mesure  que  l’autre  enfant  a 
besoin  d’une  plus  grande  quantité  de  lait. 


GROSSEUR  DU  REPAS 


Chez  l’enfant  nourri  au  sein 

la  grosseur 

du  repas  varie 

avec  l’âge  comme 

Feer  l’a  con- 

staté  chez  son 

propre  enfant. 

G^'osseur  du  repas. 
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Mais  il  faut  ajouter  que  les  repas  varient 
d’un  jour  à l’autre  et  même  d’un  repas  à l’autre, 
les  uns  étant  très  en-dessous  de  la  normale,  les 
autres  très  au-dessus. 

J’ai  vu  des  nourrissons  prendre  jusqu’à 
300  grammes  dans  un  repas,  chiffres  qui  dépas- 
sent de  beaucoup  la  capacité  stomacale  du 
nourrisson  si  exactement  mesurée  par  Pfaundler. 
Gela  s’explique  par  le  fait  que  déjà  pendant  le 
repas  le  petit  lait  s’écoule  par  le  pylore,  comme 
Tobler  l’a  démontré  et  comme  j’ai  pu  le  con- 
stater à plusieurs  reprises  aux  rayons  X. 


QUANTITÉ  TOTALE  PAR  JOUR 


Quantité  totale  journalière. 
(Gamerer  et  Heubner.) 
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Ce  qui  correspond  approximativement  : 

Par  kilogr. 

Par  kilogr.  et  par  jour, 

et  par  jour.  Pait  de  femme. 

1er  trimestre  de  100  calories,  soit. . , 150  grammes. 


— 

00 

— ...  135 
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80 
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— 

4e 
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70 

— ...  105 
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Allaitement  artificiel.  — La  facilité  avec 
laquelle  l’enfant  peut  prendre  son  lait  à la 
bouteille  sans  aucune  fatigue  de  sa  part,  la 
facilité  avec  laquelle  la  mère  peut  augmenter 
et  à volonté  la  dose  de  nourriture  font  que 
l’allaitement  artificiel  conduit  sûrement  à 
la  suralimentation  s’il  n’est  pas  surveillé. 

La  capacité  stomacale,  si  petite  chez  le  nour- 
risson, n’est  pas  un  obstacle  à cette  suralimen- 
tation, car,  comme  nous  l’avons  vu,  le  petit  lait 
résultant  de  la  coagulation  du  lait  par  le  lab, 
passe  déjà  pendant  le  repas  dans  le  duodénum. 

Aussi  est-il  important  de  fixer  à la  mère  une 
limite  pour  chaque  repas,  limite  qu’elle  ne 
doit  dépasser  sous  aucun  prétexte. 

Pour  les  premières  semaines,  nous  nous 
servons  du  moyen  mnémotechnique  de  Snotkin  : 

Moyen  mnémotechnique. 

Le  nouveau-né  doit  prendre  par  repas  la  centième  partie 
de  son  poids.  Ajouter  30  grammes  chaque  semaine  pendant 
le  premier  mois. 
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F^XEMPLE  : ENFANT  DE  3 KILOS. 

Par  repas. 

1^®  semaine  1/100,  soit 30  grammes  environ. 


2e 

— 

2/100,  — . 

60 

— 

3® 

— 

3/100,  — . 

....  90 

— 

4® 

— 

4/100,  — . 

....  120 

— 

Dès  le  premier  mois  je  donne  à mes  étudiants 
le  moyen  mnémotechnique  suivant  ; 

Placez  l’unité  devant  le  chiffre  du  mois  et  un  zéro  derrière. 

Vous  aurez  pour  les  différents  mois  et  approximativement 
la  quantité  permise  par  repas.  Quantité  qui  sera  augmentée 
ou  diminuée  de  dix  grammes  suivant  l’appétit  de  l'enfant. 

Exemple. 


11®  mois 
111®  -- 

V®  — 
IX®  — 


120-130 
130-140 
150-160 
190-200,  etc. 


Dès  le  sixième  mois  je  remplace  un  repas  de 
lait  par  une  soupe  Nestlé. 

Dès  le  douzième  mois  j’en  fais  donner  deux. 


REPAS  TROP  RICHES 

Allaitement  naturel. 

La  suralimentation  par  repas  trop  riche  est 
rare  chez  l’enfant  nourri  au  sein  et  cela  grâce  à 
l’élasticité  considérable  de  la  limite  de  tolérance 
des  nourrissons.  Mais  lorsque  l’enfant  est  délicat 
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OU  doué  d’une  très  faible  limite  de  tolérance,  le 
lait  trop  riche  de  la  mère  ou  celui  de  la  nourrice 
peuvent  parfaitement  se  trouver  dispropor- 
tionnés avec  les  forces  digestives  du  nouveau-né. 

Le  lait  varie  avec  l’époque  de  la  lac- 
tation. 

On  distingue  un  lait  jeune  jusqu’au  troisième 
mois,  un  lait  adulte  jusqu’au  sixième,  un  vieux 
lait  après  le  sixième  mois. 

L’albumine  et  les  sels  diminuent  du„  début  à 
la  fin  de  la  lactation  alors  que  le  lactose 
augmente  comme  le  démontre  le  tableau  sui- 
vant emprunté  à Engel  (1). 

Lait  de  femme. 


Azote. 

Sels. 

Lactose. 

Graisse. 

5®  à 6®  jour  de  lactation. 

0,28 

0,30 

5,8 

3,2 

8^  à 11®  - .... 

0,27 

0,28 

6,1 

3,1 

20®  à 40®  — 

0,20 

0,22 

6,5 

3,9 

60®  à 140®  — 

0,17 

0,19 

6,8 

3,3 

170®,  etc.  — 

0,14 

0,18 

6,8 

3,2 

Quant  au  beurre  d’après  Plaucher  (2),  sa 
proportion  serait  extrêmement  variable  non 
seulement  suivant  les  femmes,  mais  encore  chez 
la  même  femme  suivant  les  jours. 

Ce  que  l’on  peut  affirmer  par  contre  c’est 

(1)  Engel.  Müchkunde,  p.  804. 

(2)  Plaucher.  méd.  de  l'enf.,  1911,  p.  G02. 
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que  plus  un  sein  contient  de  lait,  moins  il 
contient  de  beurre. 

Le  lait  du  matin  contient  plus  de  beurre 
que  celui  du  soir. 

Le  lait  du  début  de  la  tétée  contient  moins 
de  beurre  que  celui  de  la  fin. 

Enfin  une  nourriture  grasse,  huile  et  lard,  prise 
par  la  nourrice,  augmente  les  proportions 
de  la  graisse  dans  le  lait  de  femme  (Moll). 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  faire  examiner 
le  lait  d’un  grand  nombre  ^de  nourrices  et  de 
mères  d’enfants  atteints  de  dyspepsie  grasse 
et  très  souvent  nous  avons  pu  constater  que 
ces  mères  ou  ces  nourrices  avaient  un  lait  tou- 
jours trop  gras.  La  quantité  de  graisse  pouvant 
s’élever  jusqu’à  5 à 6 grammes  p.  100. 

Ajoutons  enfin  que,  malgré  l’opinion  contraire 
des  auteurs  allemands,  nous  avons  pu,  à diffé- 
rentes reprises,  constater  chez  les  nourrices  au 
moment  des  époques  et  pendant  une  nouvelle 
grossesse  une  diminution  de  la  quantité  totale 
du  lait  sécrété,  et  parallèlement  une  augmen- 
tation de  la  graisse  et  de  la  caséine  capable  d’ex- 
pliquer les  troubles  digestifs,  temporaires  du 
reste,  observés  chez  leurs  nourrissons. 

On  le  voit,  lorsqu’il  s’agit  d’un  nouveau-né. 
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il  est  bien  préférable  d’engager  la  mère  à nourrir 
au  moins  pendant  les  premières  semaines,  car 
son  lait  est  mieux  adapté  que  tout  autre  à l’âge 
de  l’enfant.  A défaut,  et  si  cela  est  impossible, 
engager  une  nourrice  à lait  jeune  (moins  de  trois 
mois)  et  si  l’on  ne  trouve  qu’une  nourrice  à 
lait  adulte  (plus  de  six  mois)  il  faut  la  prendre 
avec  son  propre  enfant  qu’elle  nourrira  après 
son  nourrisson  et  qui  ne  sera  sevré  que  peu  à 
peu  et  progressivement. 

On  évitera  ainsi  toute  espèce  de  suralimenta- 
tion par  repas  trop  riche  en  donnant  le  premier  lait ^ 
le  moins  gras^  au  plus  jeune  nourrisson  et  le  der- 
nier, le  plus  gras,  au  propre  enfant  de  la  nourrice. 

En  cas  de  règles,  faire  patienter  les  parents. 
En  cas  de  grossesse  nouvelle  certaine,  sevrer 
ou  changer  de  nourrice. 

Enfin,  en  cas  de  troubles  digestifs  du  nour- 
risson, limiter  les  aliments  gras  et  l’excès  d’hy- 
drocarbones dans  la  nourriture  de  la  nourrice. 

Allaitement  artificiel. 

LAITS  DE  CHÈVRE  ET  DE  BREBIS 

Une  première  cause  de  repas  trop  riche  nous 
est  donné  par  le  lait  de  chèvre  et  de  brebis. 
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L’allaitement  avec  le  lait  de  chèvre  et  surtout 
le  lait  de  brebis,  coupés  dans  les  mêmes  propor- 
tions que  le  lait  de  vache,  donne  souvent  chez 
l’enfant  délicat  des  troubles  digestifs,  ces  laits 
étant  beaucoup  plus  riches  que  le  lait  de  vache 
en  caséine,  graisse  et  sels.  Il  faut  donc  les  couper 
proportionnellement  plus  que  le  lait  de  vache. 


Caséine. 

Album. 

Graisse. 

Lactose. 

Sels. 

Eau . 

Lait  de  vache. . 

3,0 

0,3 

3,4 

4,4 

0,7 

88 

— de  chèvre . 

3,86 

0,2 

4,07 

4,6 

0,85 

86,8 

— de  brebis. . 

4,15 

0,9 

6,18 

4,1 

0,93 

83,3 

Lait  de  femme. 

1,00 

0,50 

4,0 

6,0 

0,21 

86,2 

— d’ânesse . . 

0,85 

1,0 

1,3 

6,1 

0,47 

90,1 

— de  jument. 

1,89 

1,0 

6,6 

0,31 

90,6 

On  voit  par  contre  que  les  laits  d'ânesse  et 
de  lorsqu’on  peut  s’en  procurer  (Russie), 

qui  contiennent  beaucoup  moins  de  caséine,  de 
graisses  et  de  sels  que  le  lait  de  vache  et  qui 
contiennent  comme  le  lait  de  femme  une  quan- 
tité plus  considérable  de  lacto- albumine  seront 
spécialement  indiqués  pour  les  enfants  délicats 
qui  ne  peuvent  être  nourris  par  leur  mère  ou  par 
une  nourrice. 

LAIT  DE  VACHE  NON  COUPE 

On  peut  aussi  observer  des  repas  trop  riches 
avec  le  lait  de  vache  et  cela  dans  deux  cas  ; lors- 
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qu’il  est  donné  non  coupé  ou  lorsqu’il  est  donné 
coupé,  puis  stérilisé  à l’air  libre. 

Budin,  suivi  par  un  certain  nombre  d’au- 
teurs, a prôné  l’allaitement  du  nourrisson  avec 
du  lait  non  coupé. 

Il  est  certain  qu’un  grand  nombre  de  nour- 
rissons le  supportent  grâce  à l’élasticité  de  leur 
limite  de  tolérance^  il  est  même  certain  que  quel- 
ques-uns, mais  nous  n’en  avons  vu  qu’un  petit 
nombre,  le  supportent  sans  dommage  aucun. 
Mais  il  est  non  moins  certain  que  la  majorité 
des  bébés  en  souffrent  plus  tard  d’une  manière 
durable  et  qu’un  certain  nombre  ne  supportent 
jamais  le  lait  pur,  car  très  rapidement,  des 
symptômes  morbides  évidents  démontrent  que 
cette  nourriture  ne  saurait  être  envisagé  comme 
un  aliment  normal  du  nourrisson. 

LAIT  DE  VACHE  COUPE 

Le  lait  de  vache  de  composition  normale, 
c’est-à-dire  non  baptisé  par  le  laitier,  ne  doit  pas 
être  donné  pur  pendant  les  six  premiers  mois  à 
cause  de  sa  richesse  en  caséine  et  surtout  en  sels. 

Il  faut  donc  le  couper  avec  de  l’eau,  tout 
en  maintenant  1a  valeur  calorifique  de  l’ali- 


124 


DYSPEPSIES 


ment  à 100  calories  par  kilogramme  et  par 
jour  en  y ajoutant  le  sucre  nécessaire. 

Il  est  donc  indipensable  d’avoir,  pour  se 
guider  sûrement,  un  schéma  de  coupage  du  lait 
de  vache  à l’usage  de  l’enfant  normal. 

Voici  celui  dont  nous  nous  servons  à la  Cli- 
nique et  que  nous  avons  modifié  d’après  le 
schéma  volumétrique  d’Escherich.  Depuis  vingt 
ans  il  nous  a donné  toute  satisfaction  : 


Schéma  de  coupage  du  lait. 


Lait. 

Eau. 

U®  seniaLne 

20 

30 

Oe  . 

30 

40 

3c  — 

40 

45 

4®  — ........ 

......  45 

50 

H®  ^ 

50 

55 

fie  _ 

55 

60 

7®  — ........ 

60 

65 

fie  — 

65 

65 

Ije  — 

70 

65 

10®  — 

75 

65 

Ile  

80 

65 

12®  ... 

85 

65 

13e  _ 

90 

60 

14e  — 

95 

60 

15e  _ 

100 

55 

Ifio 

105 

55 

17e  

110 

50 

1 Se  

115 

50 

1 Qe  — 

120 

40 

<î)ne  . . . . 

125 

40 

e 

...  130 

35 

09e  . . . . , 

135 

30 

23®  — 

140 

25 
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'“‘)Ae  «spmaino 

143 

20 

150 

25 

. . . 

20e  

155 

• 15 

e 

160 

10 

28e  .... 

165 

5 

0Qe 

170  4-  une  soupe 

30e  _ 

175  + 

— 

-31e  — 

180  + 



32e  — .... 

185  + 

- 

33e 

190  + 



34e  — .... 

193  + 

- 

35e  _ 

200  + 

_ 

36e  _ 

. r 205  + 

Lorsqu’on  n’a  pas 

de  schéma  sous 

la  maiii 

peut  se  servir  pour  son  calcul  de  la  méthode 
de  Pfaundler. 

Pfaundler  a imaginé  le  moyen  mnémotechni- 
que suivant  qui  est  simple  et  qhi  donne  toute 
satisfaction  entre  le  deuxième  et  le  sixième 
mois  : 

Schéma  de  Pfaundler. 

La  dixième  partie  du  poids  de  l’enlant  en  lait  de  vache. 

La  centième  partie  du  poids  de  l’enfant  en  hydrocarbone 
(suivant  l’âge  : sucre  ou  sucre  et  farine). 

Ajouter  l’eau  nécessaire  pour  arriver  à un  litre. 

Donner  une  nourriture  représentant  100  calories  par  kilo- 
gramme et  par  jour. 

Donner  cette  nourriture  en  7 repas  dans  le  premier  tri- 
mestre ; en  6 repas  dans  le  deuxième  trimestre. 


LAIT  DE  VACHE  COUPE  ET -ENRICHI 

C 

Pour  obtenir  100  calories  avec  du  lait  coupé 
il  faudrait  en  donner  des  doses  considérables  et 
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qui  dépasseraient  de  beaucoup  la  grosseur  du 
repas  qui  correspond  à l’âge  du  bébé.  Ce  qui 
nous  ferait  tomber  dans  un  danger  tout  aussi 
grand  que  celui  que  nous  voulons  éviter. 

Mais  il  est  possible  d’éviter  tout  danger  en 
enrichissant  le  lait  coupé  soit  ai>ec  des  hydro- 
carbones comme  le  propose  Heubner,  soit  aoec 
des  graisses  comme  le  conseillent  Biedert, 
Gartner,  Voltmer  et  Backhaus. 

Ce  lait  coupé,  enrichi  artificiellement,  est 
suffisamment  nourrissant  pour  pouvoir  être 
donné  à des  doses  correspondant  à la  capacité 
stomacale  physiologique  du  bébé. 

Méthode  d’enrichissement.  — Nous  nous 
servons  uniquement  du  premier  moyen  et  nous 
ajoutons  au  lait  coupé  -pendant  les  trois  premiers 
mois  du  sucre  seulement. 

A partir  du  troisième  mois  du  sucre  et  de  la 
farine. 

Sucres.  — Nous  avons  trois  sucres  à notre 
disposition  pour  élever  la  valeur  nutritive  du 
lait  : le  sucre  de  lait,  le  sucre  de  canne  et  celui  de 
malt. 

Le  sucre  de  lait  est  le  moins  bon,  car  l’expéri- 
mentation et  la  clinique  démontrent  d’abord 
qu’il  est  rarement  aseptique  : aussi  nous  ser- 
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vons-nous  exclusivement  du  sucre  de  lait 
Loefflund  qui  à ce  point  de  vue-là  est  irrépro- 
chable, ensuite  que,  malgré  les  apparences 
contraires,  il  fermente  plus  facilement  que  les 
autres  et  donne  plus  facilement  des  diarrhées. 

Le  sucre  de  canne  lui  est  très  supérieur  à ces 
points  de  vue  : aussi  est-il  très  employé  dans 
notre  pays. 

Le  sucre  de  malt  est  certainement  le  meilleur, 
car  il  exerce  une  influence  favorable  sur  le 
poids,  il  s’assimile  bien,  il  fermente  peu  et 
produit  plutôt  de  la  constipation.  Il  est  donc 
tout  indiqué  chez  l’enfant  malade  où  nous  le 
donnons  sous  la  forme  de  suere  de  Soxhlet  ou 
de  Nàhrmaltose  Loefflund. 

Chez  l’enfant  en  état  de  santé  son  prix  élevé 
lui  fera  préférer  le  sucre  de  canne. 

On  ajoutera  donc  pour  un  litre  de  lait  coupé 
la  quantité  de  sucre  de  malt  Soxhlet  ou  de  sucre 
de  canne  nécessaire  pour  combler  la  différence 
entre  les  deux  laits. 

Le  lait  de  vache  pur  contenant  4 p.  100,  celui 
de  femme  6 p.  100  de  lactose  : si  le  lait  est 
coupé  de  moitié  (2  p.  100  sucre),  on  devra  donc 
ajouter  4 p.  100  de  sucre,  soit  40  grammes  de 
sucre  par  litre. 
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Farines.  — Après  le  troisième  mois,  on 
peut  mieux  encore  enrichir  le  lait  coupé  en 
employant  pour  le  coupage  le  bouillon  d'orge 
perlé  ou  le  bouillon  de  gruau  d’orge,  d’avoine 
ou  de  riz. 

Ce  bouillon  qui  se  prépare  avec  40  grammes  de  farine 
pour  un  litre  d’eau,  est  cuit  pendant  une  heure  et  passé  au 
tamis  sans  presser;  il  ne  contieut  que  très  peu  d’amidon  et 
beaucoup  de  gluten. 

Farines  dextrinées  et  maltées.  — Nous  em- 
ployons aussi  et  avec  prédilection  pour  le  cou- 
page du  lait  des  potages  préparés  avec  des 
farines  dextrinées  et  maltées  Knorr. 

40  gr.  de  farine  pour  un  litre  d’eau  cuits  dix  minutes. 

Si  l’enfant  est  constipé,  on  choisira  les  plus 
dextrinées,  c’est-à-dire  V Aliment  Nestlé  dextriné 
et  malté  blanc  ou  le  Theinhard  Infantina. 

S’il  y a tendance  à la  diarrhée  on  prendra 
les  moins  maltés  : Aliment  Nestlé  jaune  dit  Mi'o 
ou  le  Kufeke. 

L’adjonction  de  farine  exerce  une  action 
favorable  sur  la  fixation  de  l’azote  et  sur  la 
rétention  d’eau  dans  l’organisme,  elle  permet, 
en  le  remplaçant,  de  diminuer  un  peu  le  sucre 
dont  l’action  laxative  favorable  peut  devenir 
nuisible  si  elle  dépasse  un  certain  degré. 
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Ce  qu’il  faut  bien  retenir  c’est  qu’il  est  im- 
possible de  fixer  d’avance  le  régime  de  tous  les 
nourrissons. 

Il  ne  faut  considérer  le  premier  essai  que 
comme  un  régime  d’épreuve  modifiable  suivant 
le  cas. 

LAIT  STÉRILISÉ  A AIR  LIBRE 

Le  lait  stérilisé  à l’air  libre  est  une  cause  de 
suralimentation  fréquente  dans  notre  pays  où 
l’on  se  sert  beaucoup  de  cette  méthode.  Les 
appareils  Soltmann,  Berdez,  Gornaz,  etc.,  sont 
très  bon  marché,  mais  ils  ont  le  grand  incon- 
vénient de  concentrer  considérablement  le  lait 
coupé  qu’ils  stérilisent  ; si  bien  qu’en  mettant 
un  litre  dans  l’appareil  il  n’est  pas  rare  de  n’en 
plus  retrouver,  une  fois  la  stérilisation  faite, 
qu’un  demi-litre.  Ce  n’est  donc  plus  du  lait 
coupé  de  moitié  que  l’on  a devant  soi,  mais 
du  lait  pur,  puisque  seule  l’eau  s’est  évaporée. 

Il  faut  avoir  soin  de  dire  à la  mère  : Stérilisez 
le  lait  d’abord,  puis  rajoutez  en  eau  cuite  ce  qui 
manque  et  alors  seulement  coupez  avec  l’eau 
bouillie. 

On  évitera  avec  cette  précaution  toute  surali- 
mentation par  repas  trop  riche. 

Combe,  — Mal.  gastro-intestinales.  D 
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DYSPEPSIE  QUALITATIVE  PAR 
MALALIMENTATION 

Alors  que  la  dyspepsie  quantitative  nous  mon- 
tre les  troubles  de  nutrition  qui  se  produisent  chez 
les  trop  nourris,  la  dyspepsie  qualitative  va  nous 
montrer  ceux  qui  se  produisent  chez  les  mal 
nourris. 

La  nourriture  du  nourrisson  peut  être  en  effet 
mauvaise  pour  lui  : 

Aliments  prématurés  : 

Lorsque,  sans  être  le  moins  du  monde  altéré, 
l’aliment  du  nourrisson  n’est  pas  adapté  à son 
pouvoir  digestif  actuel  ou  lorsque  le  lait  est 
réellement  mauvais  ou  anormal. 

2®  Laits  anormaux  : 

a)  Lait  modifié  par  sa  préparation  ; 

b)  Lait  altéré  par  la  nourriture  de  la  çache; 

c)  Lait  adultéré  par  les  maladies  de  la  çache  et 
par  les  maladies  du  lait. 

A.  — ALIMENTS  PRÉMATURÉS 

Allaitement  naturel.  — Le  lait  maternel  et  le 
lait  de  la  nourrice  étant  absolument  adaptés  au 
pouvoir  digestif  du  nourrisson  comme  le  dé- 
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niontrciit  soit  là  biologio^  soit  la  clinicjuo,  ccttc 
cause  de  dyspepsie  n’existe  que  chez  le  nour- 
risson nourri  artificiellement. 

Allaitement  artificiel.  — Le  nourrisson  dis- 
pose, contrairement  à ce  que  l’on  croyait  au- 
trefois, de  tous  les  enzymes  décomposant  les 
liydrocarbones  ; mais  ils  ne  sont  guère  sécrétés 
en  proportion  normale  et  suffisante  qu’après 
le  troisième  mois. 

Farines.  — Le  nouveau-né  ne  digère  donc 
que  très  mal  'es  farines,  le  jeune  nourrisson  ne 
les  digère  qu’en  partie  et  ce  n’est  qu’après  le 
quatrième  mois  de  sa  vie  qu’il  les  digère  à peu 
près  normalement,  pourvu  encore  qu’on  ne  lui 
en  donne  pas  des  quantités  exagérées. 

Si  nous  ajoutons  encore  que  les  résidus  fari- 
neux indigérés  fermentent  en  formant  des  acides 
gras  irritants,  que  les  farines  ne  contiennent 
que  des  proportions  insuffisantes  d’azote,  de 
graisse  et  de  sels  et  qu’elles  ne  constituent  ainsi 
qu’une  nourriture  incomplète,  on  ne  sera  pas 
surpris  de  voir  que  les  troubles  engendrés  sous 
l’influence  de  l’alimentation  prématurée  par  les 
soupes  et  les  bouillies  tiennent  à la  fois  du 
tableau  de  l’intoxication  acide  et  de  celui  de 
l’inanition.  , .i  , 
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Dystrophie  chronique  farineuse.  — Il 
en  résulte  que  si  les  farines  sous  forme  de 
liouillons  ou  de  potages  peuvent  sp,  cowbincr  tavQC 
grand  avantage  avec  le  lait  coupé  et  sucré  dans 
l’alimentation  du  nourrisson  plus  âgé,  nous  de- 
vons déclarer  dangereuse  et  pernicieuse  l’alimen- 
tation exclusive  par  soupes,  bouillies  et  farines 
lactées  qui  est  très  répandue  dans  le  sud  de 
l’Allemagne  et  s’observe  quelquefois  encore 
dans  notre  pays,  car  elle  conduit  sûrement  à la 
dystrophie  chronique  farineuse  décrite  en  pre- 
mier lieu  par  Czerny  (de  Strasbourg)  sous  le 
nom  de  Mehlnàhrschaden. 

Sans  doute,  il  existe  des  bébés,  et  nous  en 
avons  vu  nous-même,  qui  ont  été  nourris  exclu- 
sivement au  Nestlé  dès  leur  naissance  et  qui 
sont  superbes,  mais  c’est  l’infime  exception  et 
cela  prouve  que  la  tolérance  de  l’enfant  nou- 
veau-né n’est  pas  la  même  chez  tous,  qu’elle  est 
variable  et  souvent  plus  étendue  que  l’on  ne  le 
suppose  en  général.  Mais  à côté  de  ces  quelques 
cas  heureux,  combien  n’en  avons-nous  pas  vu 
de  ces  malheureux  dystrophiques  victimes  de 
l’erreur  diététique  de  leurs  parents  et  qu’on 
ne  parvient  à sortir  de  leur  triste  état  qu’en 
modifiant  de  suite  leur  alimentation. 
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Autres  aliments  prématurés. 

Nous  ne  parlerons  que  pour  mémoire  des  au- 
tres aliments  prématurés  viande  (os  à ronger!), 
pain^  pâtisseries^  fruits  crus^  légumes  que  l’on 
donne  ici  et  là  aux  jeunes  nourrissons. 

Ces  aliments  prématurés  leur  procurent  le 
plus  souvent  des  indigestions  sérieuses,  mais 
parfois  on  retrouve  ces  aliments  absolument 
indigérés  dans  les  selles  sans  que  les  bébés  aient 
paru  en  souffrir. 

B.  — LAITS  ANORMAUX 

Les  laits  peuvent  être  : 

Modifiés  par  leur  préparation; 

Altérés  par  la  nourriture  de  la  vache; 

Adultérés  par  les  microbes  de  l’air. 

A.  — LAITS  MODIFIÉS 

Le  lait  peut  être  modifié  dans  sa  valeur 
alimentaire  par  une  préparation  défectueuse  qui 
consiste  en  une  ; 

Stérilisation  trop  prolongée. 

Adjonction  d^un  excès  de  sucre  ou  de  sel. 
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Lait  trop  stérilisé. 

La  stérilisation  trop  longtemps  prolongée  du 
lait  fourni  par  certaines  fabriques  modifie  con- 
sidérablement ce  liquide.  Le  lait  est  à la  fois 
une  solution  vraie,  une  émulsion  et  une  solution 
colloïdale;  il  en  résulte  qu’une  chaleur  élevée  de 
100®  à 102®,  d’une  durée  considérable  de 
trente  minutes  et  quelquefois  plus,  modifie  con- 
sidérablement son  état  biologique.  Son  goût  et 
son  odeur  se  modifient  . ^oût  et  odeur  de  lait 
cuit;  le  sucre  se  caramélise  et  donne  au  lait  sa 
couleur  brune  et  quelquefois  rougeâtre;  l’émul- 
sion de  la  graisse  est  en  partie  détruite,  et  le 
beurre  forme  à la  surface  du  lait  lorsqu’on 
le  chauffe  une  couche  huileuse  en  nappe  ou  en 
gouttes;  la  caséine  est  modifiée  biologiquement 
et  l’albumine  est  dénaturée  ; les  sels  eux- 
mêmes  sont  en  partie  précipités  et  rendus  moins 
assimilables;  enfin  les  zymases  et  trophozymases 
contenues  dans  le  lait  vivant  sont  détruites. 

Dyspepsie  qualitative.  — Ces  modifications 
profondes  rendent  la  digestion  du  lait  stérilisé 
souvent  difficile  pour  l’estomac  plus  délicat  de 
certains  nourrissons  qui  supportent  beaucoup 
mieux  et  digèrent  plusfacilement  le  lait  pasteurisé. 
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Scorbut.  — Enfin  le  lait  trop  longtemps  et 
trop  complètement  stérilisé  peut  provoquer  le 
scorbut  infantile  si'  l’enfant  y est  prédisposé. 

Lait  trop  sucré. 

L’adjonction  à'un  excès  de  sucre  à un  lait 
absolument  normal  et  pur  peut  le  modifier  à 
tel  point  qu’il  cause  des  désordres  dyspeptiques. 

Fièvre  de  sucre.  — Finkelstein  a en  effet 
pu  démontrer  que  l’excellent  aliment  qu’est  le 
sucre  peut,  dans  certains  cas  et  chez  certains 
nourrissons,  devenir  toxique  et  donner  lieu  à 
une  élévation  thermique,  la  Zuckerfieher  de 
Finkelstein.  Cet  auteur  a pu  constater  que, 
pour  peu  que  le  nourrisson  n’ait  plus  son  épi- 
thélium intestinal  normal,  5 p.  100  de  lactose 
suffisent  pour  lui  donner  de  la  fièvre,  qui  dis- 
paraît avec  la  cessation  du  sucre  et  reparaît 
avec  une  nouvelle  dose  de  lactose,  et  cela  avec 
la  régularité  d’une  expérience. 

Est-ce  le  sucre  en  nature  qui  agit  par  voie 
physico-chimique  ? Sont-ce  les  acides  formes 
par  les  microbes  aux  dépens  du  sucre,  ce  qui 
expliquerait  pourquoi  les  différents  sucres  ont 
des  actions  pyrétogènes  différentes?  La  question 
est  encore  discutable,  malgré  les  expériences  de 
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Schaps  qui  démontrent  que  les  injections  sous- 
cutanées  stériles  de  sucre  sont  aussi  pyréto- 
gènes.  Un  fait  est  certain  : de  tous  les  sucres 
le  plus  pyrétogène  est  le  lactose  ; le  moins,  le 
maltose,  entre  les  deux  se  trouve  le  saccharose. 

Quand  on  réfléchit  combien  peu  les  mères 
et  les  nourrices  font  attention  aux  quantités  de 
sucre  qu’elles  donnent  à leur  nourrisson,  on 
peut  admettre  qu’un  excès  de  sucre  peut  cer- 
tainement causer  des  désordres  dyspeptiques 
chez  le  bébé. 

Lait  trop  salé. 

L.-F.  Meyer  a démontré  l’action  pyrétogène 
de  certains  sels  et  à certaine  concentration. 

Fièvre  saline.  — Le  sel  de  cuisine  à 1 p.  100 
à la  dose  de  100  grammes  ne  donne  pas  de 
fièvre  au  nourrisson  normal  qui  l’ingère;  mais 
il  la  donne  à tout  nourrisson  dont  l’épithélium 
intestinal  est  anormal. 

Là  encore  Schloss  a démontré  que  les  sels  de 
soude  et  de  potasse  sont  pyrétogènes,  alors 
que  ceux  de  chaux  abaissent  la  température. 

La  cause  de  la  fièvre  saline  est  pour  Finkel- 
stein  et  Meyer  de  nature  physico-chimique 
pour  Heim  de  nature  physique  et  explicable 
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par  l’action  hydropigène  des  sels  qui  produisent 
secondairement  une  rétention  de  chaleur. 

B.  — LAITS  ALTÉRÉS 

Lait  intoxiqué.  — Le  lait  peut  être  altéré 
par  la  nourriture  et  par  les  poisons  ingérés  par 
la  femelle  laitière. 

Lait  intoxiné.  — Le  lait  peut  être  altéré  par 
les  toxines  des  maladies  infectieuses  des  vaches. 

Allaitement  naturel. 

L’énumération  des  causes  qui  conduisent  à 

l’altération  du  lait  montre  qu’elles  sont  bien 

/ 

peu  importantes  dans  l’allaitement  naturel. 

1°  Laits  intoxiqués. 

Influence  psychique  de  la  nourrice.  — 
On  sait  que  les  auteurs  anciens  ont  décrit  un 
grand  nombre  de  cas  qui  semblent  au  premier 
abord  démontrer  l’influence  directe  de  l’état 
psychique  d’une  mère  ou  d’une  nourrice  sur  le 
lait  qu’elle  sécrète. 

Ils  décrivent  l’influence  nocive,  toxique  même, 
du  lait  d’une  mère  nerveuse,  d’une  nourrice 
coléreuse  ou  effrayée,  ou  profondément  émue. 
Ces  laits  pouvant  provoquer  des  phénomènes 
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toxiques  et  des  indigestions  aiguës  chez  le 
nourrisson. 

Nous  avons  observé  nous-même  un  certain 
nombre  de  cas  dans  lesquels  des  dyspepsies 
aiguës  se  sont  produites  chez  des  nourrissons, 
jusque-là  en  parfait  état  de  santé,  immédiate- 
ment après  une  nouvelle  ayant  émotionné 
profondément,  la  nourrice  (mort  de  son  enfant). 
Très  souvent,  nous  avons  vu  non  seulement 
le  lait  diminuer,  mais  donner  lieu,  et  cela  pen- 
dant une  période  prolongée,  à des  phénomènes 
dyspeptiques  qui  ne  pouvaient  s’expliquer  que 
par  la  tristesse  et  l’inquiétude  morale  de  la 
mère  ou  de  la  nourrice. 

Ces  cas  peuvent  s’expliquer  d’une  part  par 
la  diminution  de  l’appétit,  d’autre  part  par  la 
dyspepsie,  d’origine  nerveuse,  de  la  mère  ou  de 
la  nourrice  et  parles  phénomènes  d’auto-intoxi- 
cation qui  l’accompagnent  et  qui  peuvent 
rendre  toxique  un  lait  jusque-là  sain. 

Depuis  que  nous  avons  imposé  aux  familles, 
qui  voulaient  une  nourrice,  l’obligation  morale 
de  prendre  dans  leur  maison  la  nourrice  avec 
son  nourrisson,  que  l’on  sèvre  lentement  et 
progressivement,  ce  genre  de  dyspepsie  a 
presque  disparu  dans  notre  clientèle. 
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Alimentation  de  la  nourrice.  — Contrai- 
rement à ce  que  l’on  pourrait  supposer,  l’ali- 
mentation de  la  nourrice  n’exerce  qu’une 
influence  peu  considérable  sur  le  lait. 

Sans  doute  l’inanition  diminue  la  quantité  du 
lait.  Les  excès  de  table  par  contre  et  les  indi- 
gestions qui  en  résultent  et  qui  proviennent  le 
plus  souvent  de  la'  gourmandise  des  nourrices 
exercent  une  influence  des  plus  nocive  sur  la 
quantité  et  la  qualité  du  lait.  Aussi  faut-il  que 
la  nourrice  modifie  le  moins  possible  le  genre  de 
nourriture  auquel  elle  était  habituée.  Il  faut 
qu’elle  évite  les  excès  de  viande,  de  boisson, 
de  pâtisserie,  de  crudités  qu’elle  n’avait  pas 
l’habitude  de  prendre  à la  maison. 

Il  faut  en  un  mot  qu’elle  évite  tous  les  ali- 
ments indigestes;  mais  à part  cela,  son  alimen- 
tation sera  variée  et  nourrissante,  et  la  boisson 
dont  elle  a grand  besoin  lui  sera  donnée  surtout 
en  dehors  des  repas,  sous  forme  de  lait,  de  lai- 
tage, ou  d’infusions  variées. 

Boissons  alcooliques.  — • On  recommande 
volontiers  aux  nourrices,  comme  lactagogues, 
la  bière  et  le  vin  et  cette  recommandation  un 
peu  inconsidérée  a bien  souvent  été  nuisible 


aux  nourrissons. 
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D’abord,  comme  Rosemann  (1)  l’a  prouvé, 
l’alcool  n’a  aucune  action  lactagogue,  et  les  bois- 
sons alcooliques  n’agissent  que  comme  liquide. 

Ensuite  Nicloux(2)  a pu  démontrer  le  passage 
de  l’alcool  dans  le  lait.  Aussi  les  nourrices 
doivent-elles,  si  elles  n’en  ont  pas  l’habitude, 
s’abstenir  de  boissons  alcooliques  (vin  et  bière), 
et  si  elles  y sont  habituées  en  prendre  avec 
modération,  car  le  lait  alcoolisé  excite  l’enfant, 
empêche  son  sommeil,  trouble  sa  digestion  et 
amène  très  facilement  des  dyspepsies,  comme 
j’ai  eu  souvent  l’occasion  de  le  vérifier  : dys- 
pepsies qui  cessent  presque  immédiatement 
avec  l’interdiction  de  l’alcool. 

Médicaments.  — Les  médicaments  solubles 
dans  la  graisse  (Engel)  apparaissent  seuls  dans 
le  lait,  ainsi  l’iode,  le  mercure,  etc.,  mais  ils  ne 
paraissent  pas  avoir  d’influence  sur  la  digestion 
du  nourrisson,  les  quantités  éliminées  étant 
trop  faibles  pour  pouvoir  exercer  une  action 
nocive. 

2°  Laits  intoxinés. 

Maladies  de  la  nourrice.  — La  glande 
mammaire  n’est  pas  seulement  une  glande  de 

(1)  Rosemann.  Ai'ch.  de  Pfluger,  19Ü0,  p.  460. 

(2)  Nicloux.  Comptes  vendus,  1899,  p.  983. 
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sécrétion  lactée,  c’est  aussi  une  glande  d’excré- 
tion; aussi  n’est-il  pas  étonnant  de  voir  les 
toxines  s’éliminer  avec  le  lait. 

Les  maladies  infectieuses  de  la  mère,  en 
modifiant  la  composition  biologique  du  lait, 
troublent  la  digestion  de  l’enfant  qui  réagit 
rapidement  par  des  phénomènes  de  dyspepsie. 

Maladie  infectieuse  aiguë.  — Lorsqu’il 
s’agit  d’une  maladie  aiguë  de  peu  de  durée 
(angine,  rougeole,  etc.),  il  n’est  pas  nécessaire 
de  sevrer,  car  on  peut  suppléer  par  un  allaite- 
ment mixte. 

Mais  s’il  s’agit  d’une  maladie  aiguë  de  longue 
durée  (fièvre  typhoïde,  rhumatisme  aigu,  etc.), 
le  sevrage  s’impose. 

Maladie  infectieuse  chronique.  • — S il 
s’agit  d’une  maladie  chronique  comme  la  tuber- 
culose^ il  est  préférable  et  à tous  les  points 
de  vue  : contagion,  fatigue  de  la  nourrice  et 
troubles  intestinaux  du  bébé,  de  conseiller  le 
sevrage. 

On  le  voit,  les  causes  d’altération  par  intoxi- 
cation ou  intoxination  du  lait  maternel  et 
mercenaire  sont  exceptionnelles  et  peu  impor- 
tantes. 
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Allaitement  artificiel 
Laits  intoxiqués. 

Nourriture  de  la  vache.  — Le  fourrage  peut 
influencer  le  lait  de  trois  manières  : ou  bien 
c’est  sa  composition  défectueuse  qui  modifie  la 
composition  chimique  du  lait  et  qui  diminue 
ses  sels,  ou  bien  ce  sont  les  acides  et  les  essences 
volatiles  ou  non  qu’il  contient  qui  passent  dans 
le  lait,  ou  bien  enfin  ce  sont  les  microbes  et  les 
moisissures  contenus  dans  le  fourrage  qui  se 
répandent  dans  l’air  de  l’étable  et  tombent 
dans  Je  lait  au  moment  de  la  traite,  ou  qui, 
pénétrant  dans  l’intestin  de  la  vache,  amènent 
une  modification  de  sa  flore,  telle  qu’il  se  pro- 
duit des  fèces  molles  plus  dangereuses  encore 
pour  l’adultération  du  lait. 

Fourrage  sec.  —‘Toutes  ces  causes  sont 
réduites  au  minimum  avec  le  fourrage  sec 
(foin,  regain,  orge,  etc.)  : aussi  ce  fourrage 
donne-t-il  un  lait  de  composition  égale  et 
riche,  de  réaction  le  plus  souvent  amphotère, 
de  digestion  facile  même  pour  des  estomacs 
délicats. 

C’est  donc  le  fourrage  sec  qui  doit  être 
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recommandé  pour  les  laits  hygiéniques  dit  laits 
d'enfants;  mais  c’est  un  lait  plus  coûteux,  ce 
fourrage  produisant  une  quantité  de  lait  moindre 
et  obligeant  le  producteur  à changer  plus  sou- 
vent ses  vaches. 

Fourrage  vert  frais.  — Le  fourrage  vert 
frais,  surtout  celui  qui  provient  de  prairies 
irriguées,  est  un  fourrage  aqueux  ne  contenant 
que  peu  de  substances  nutritives,  et  qui  donne, 
surtout  au  début,  du  météorisme  et  des  fèces 
molles  aux  vaches.  Ce  fourrage  frais,  surtout  le 
trèfle  (1),  est  encore  plus  nuisible  s’il  est  mouillé 
par  la  pluie  et  donné  mouillé.  Sans  doute  le 
lait  qu’il  fournit  est  abondant,  mais  il  est  pauvre 
en  sels,  surtout  en  sels  de  chaux  et  en  résidu 
sec;  il  a une  réaction  acide  et  contient  souvent 
des  essences  volatiles. 

Aussi  produit-il  facilement  des  troubles  de 
digestion  chez  les  nourrissons.  La  plupart  s’y 
habituent,  mais  les  plus  délicats  ne  parviennent 
pas  à surmonter  ces  troubles  intestinaux  même 
par  l’accoutumance. 

Betteraves  et  carottes.  — On  peut  en 
dire  autant  des  betteraves  et  des  carottes  qui 
, exercent  une  action  très  analogup.  _ ' 

(1)  Alts.  Deuts.  Med,  VV.,  1896,  p.  5.  - " 
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Feuilles  et  pousses  de  vigne.  — Fréquem- 
ment données  aux  vaches  dans  notre  pays, 
elles  contiennent  des  essences  i’olatiles  très 
irritantes,  qui  passent  dans  le  lait  : aussi  pou- 
vons-nous assister  chaque  année  à la  subite 
apparition,  chez  la  plupart  des  nourrissons  du 
vignoble,  d’une  véritable  épidémie  de  vomisse- 
ments et  de  diarrhées,  le  lendemain  du  jour  où 
ce  fourrage  a été  commencé. 

Tourteaux  et  drèches.  — Il  en  est  de 
même  de  certains  tourteaux  (résidus  d’huile- 
ries), qui  contiennent  aussi  des  essences  irri- 
tantes (tourteau  de  colza,  de  palmiste,  de 
coprah),  et  des  drèches  (résidus  de  brasseries) 
qui  contiennent  des  alcools  de  mauvaise  nature 
fusel  et  de  Vacide  acétique. 

Les  tourteaux  et  surtout  les  drèches  donnent 
un  lait  nuisible  et  irritant  qui  amène  extrême- 
ment facilement  des  mastites  chez  les  vaches, 
et  des  troubles  digestifs  chez  les  nourrissons, 
' comme  l’a  démontré  Ohlsen  (1). 

La  plupart  de  ces  fourrages  sont  en  outre 
nuisibles,  comme  l’a  montré  Schlossmann, 
par  le  fait  qu’ils  produisent  chez  la  vache  du 
météorisme  et  des  diarrhées,  qui  font  pénétrer 

(1)  Ohlsen. /‘.  Kind.,  XXXIV,  p.  5. 
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dans  le  lait  des  poussières  bactériennes  pro- 
venant des  selles  desséchées.  Ces  microbes 
décomposent  si  rapidement  le  lait,  que  même 
sa  stérilisation,  qui  ne  détruit  que  les  bactéries, 
mais  pas  les  toxines  qu’elles  ont  sécrétées,  ne 
peut  en  empêcher  Faction  toxique. 

Plantes  toxiques.  — Ce  serait  surtout  la 
colchique,  plus  rarement  le  pavot  et  l’eu- 
phorbe qui  d’après  Sonnenberger  (1)  et  Baum- 
gart  (2)  joueraient  un  rôle  important  dans  la 
pathogénie  des  maladies  gastro-intestinales  des 
nourrissons  ; mais  la  vache  ne  mange  pas  ces 
plantes  et  seule  la  chèvre  pourrait  causer  un 
empoisonnement,  comme  celui  de  Rione-Borgo 
près  Rome. 

En  tout  cas  ces  empoisonnements  doivent 
être  extrêmement  rares  dans  notre  pays,  car  je 
n’en  ai  jamais  observé. 

20  Laits  intoxinés. 

Maladies  de  la  vache.  — Il  existe  un  assez 
grand  nombre  de  maladies  infectieuses  des 
vaches  qui  s’accompagnent  de  diarrhées  et  qui 
peuvent  ainsi  favoriser  la  pénétration  indirecte 

(1)  SoNNENBERGEa.  Thevap.  Monats/i.,  1901,  p.  1. 

(2)  Baumgart,  Deuls.  med.  Woch  XVI,  p.  1127. 

Combe.  Mal.  gastro-intestinales.  10 
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des  microbes  dans  le  lait  par  l’intermédiaire  des 
poussières  de  selles  desséchées  qui  flottent  dans 
l’étable.  Ces  microbes  se  trouvant  dans  un  milieu 
favorable  sécrètent  leurs  toxines  et,  pour  peu 
que  le  lait  ne  soit  pas  immédiatement  refroidi 
après  la  traite,  pour  peu  qu’il  ne  soit  pas  sté- 
rilisé de  suite  au  sortir  de  l’étable,  ces  toxines 
qui  ont  eu  le  temps  d’être  produites  en  abon- 
dance et  qui  ne  sont  pas  détruites  par  une 
stérilisation  ultérieure  peuvent  causer  des  sym- 
ptômes morbides  sérieux  chez  le  nourrisson 
qui  boit  un  lait  aussi  intoxiné. 

C’est  donc  surtout  indirectement,  comme 
l’admet  Schlossmann,  que  la  femelle  laitière 
peut  altérer  le  lait  par  ses  maladies. 

Infection  du  lait.  — Mais  la  maladie 
infectieuse  de  la  vache  ne  peut-elle  pas  infecter 
directement  le  lait  en  laissant  filtrer  les  mi- 
crobes qui  circulent  dans  son  sang,  ou  tout 
au  moins  leurs  toxines  à travers  la  glande 
mammaire  ? Nous  savons  aujourd’hui  sûrement 
que  les  antitoxines  et  les  anticorps  maternels 
passent  non  seulement  dans  le  lait,  mais  qu’ils 
traversent  l’intestin  du  nourrisson  porté  par 
Valhumine  homogène  jusque  dans  le  sang  du 
nourrisson,  en  y conservant  leurs  propriétés 
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biologiques,  comme  l’ont  démontré  les  belles 
recherches  de  Ehrlich,  Roemer  et  Hamburger. 

Pfaundler  (1),  il  est  vrai,  affirme  qu’avec  un 
lait  hétérogène,  ce  passage  n’est  pas  démontré. 

Qu’en  est-il  des  toxines?  Les  toxines  d’une 
vache  infectée  d’une  maladie  aiguë  ou  chro- 
nique passent-elles  dans  le  lait  et  si  elles  passent 
traversent-elles  l’intestin  de  l’enfant  ? 

Chez  l’adulte,  les  toxines  les  plus  virulentes, 
la  botulotoxine  exceptée,  sont  détruites  par 
l’épithélium  intestinal  et  peuvent  être  ingérées 
sans  danger. 

Mais  il  n’en  serait  pas  de  même  chez  le  nour- 
risson d’après  Uffenheimer  (2);  aussi  ne  peut-on 
nier  absolument  et  d’emblée  l’influence  des 
toxines  contenues  dans  le  lait  maternel  ou  dans 
le  lait  de  vache;  mais  il  faudrait  encore  dé- 
montrer que  ces  toxines  sont  éliminées  par  la 
glande  mammaire.  Or  cette  démonstration  n’est 
pas  faite  et  ce  passage  est  même  mis  en  doute 
par  de  nombreux  observateurs,  entre  autres  par 
Roemer  (3). 

Nous  pouvons  donc  en  conclure  que  c’est  sur- 


(1)  Pfaundler.  Arch.  f.  Kind.,  47. 

(2)  Uffenheimer.  Arch.  f.  Hyg.,  59. 

(3)  Roemer.  Handbuch  der  Milchkunde,  p.  476. 
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tout  indirectement  que  les  maladies  de  la  vache 
produisent  un  effet  nuisible  sur  le  lait,  en  pro- 
voquant son  altération. 

C.  — LAITS  ADUL  TËRÊS 

Ce  n’est  guère  qu’après  les  travaux  de  Pas- 
teur et  de  Koch  que  les  fermentations  micro- 
biennes du  lait  furent  étudiées  et  incriminées 
comme  cause  des  maladies  gastro-intestinales 
du  nourrisson. 

Dès  1889,  Escherich  s’en  occupe  et  il  dé- 
montre qu’un  lait,  quoique  trait  avec  la  plus 
grande  propreté,  contient  déjà  de  500.000  à un 
million  de  bactéries  par  centimètre  cube  et 
que  ces  microbes  proviennent  de  l’air  de  l’étable 
et  de  l’air  extérieur. 

Or  les  microbes  du  lait  peuvent  produire  des 
altérations  profondes  dans  ce  liquide  : bien 
connues  depuis  les  travaux  de  Tissier. 

Les  travaux  de  Tissier  et  Martelly  (1)  sur 
ces  altérations  du  lait  nous  ont  en  effet  montré 
que  la  fermentation  spontanée  du  lait,  loin 
d’être  un  processus  simple,  comme  le  croyait 
Pasteur,  exige  l’influence  successive  d’un  très 

(1)  Tissier  et  Martelly.  Ann.  Imt.  Past.,  1905. 
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grand  nombre  de  bactéries  parmi  lesquelles  il 
faut  distinguer  les  saccharolytes , les  protéolytes. 

Les  saccharolytes  produisant  la  fermentation 
du  lait. 

Les  protéolytes  produisant  la  putréfaction  du 
lait. 

Laits  fermentés. 

Le  groupe  le  plus  abondant  et  le  plus  riche 
des  microbes  du  lait  est  celui  des  saccharolytes  ; 
ceux-ci  décomposent  le  sucre  de  lait  en  formant 
des  acides  organiques  qui  empêchent  le  déve- 
loppement des  protéolytes  et  celui  des  autres 
bactéries  à l’exception  des  espèces  acidophiles. 
La  rapidité  et  l’intensité  de  ces  processus 
dépendent  du  degré  de  contamination  du  lait, 
de  son  âge  et  de  la  température  extérieure. 

Escherich  (1)  a,  en  effet,  démontré  que  toute 
température  supérieure  à 35“  favorisait  non 
seulement  la  pullulation  microbienne  du  lait, 
mais  qu’il  s’y  produisait  des  bactéries  virulentes 
et  des  acides  de  décomposition  plus  toxiques 
que  dans  le  même  lait  conservé  à une  tempé- 
rature plus  modérée. 

Des  jeunes  chiens  nourris  avec  ces  laits  à 35® 

(1)  Escherich,  Wien.  med.  Presse,  1882. 
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succombèrent  avec  des  accidents  cholérifor- 
mes, alors  que  le  même  lait  conservé  à une  tem- 
pérature modérée  était  bu  sans  inconvénients 
par  le  chien  témoin. 

Ces  expériences,  corroborées,  dit  Escherich(l) 
par  celles  de  Schollet  Schinbeckqui  démontrent 
l’augmentation  de  la  virulence  des  bactéries 
pendant  les  chaleurs  estivales,  expliquent  le  fait 
si  souvent  observé  de  la  toxicité  de  certains 
laits  pendant  les  étés  particulièrement  chauds. 

Mais  toutes  ces  recherches  n’ont  pu  arriver  à 
démontrer  quelles  sont  les  substances  toxiques 
qui  se  forment  dans  le  lait  sous  l’influence  de 
sa  fermentation  saccharolytique.  Seul  Vaughan 
a pu  isoler  une  toxine,  son  tyrotoxicon^  et 
encore  seulement  dans  le  fromage  fermenté  et 
montrer  son  action  nocive  sur  les  jeunes  mam- 
mifères qui  possèdent  peut-être  une  sensibilité 
comparable  à celle  des  nourrissons,  mais  c’est 
insuffisant  pour  démontrer  l’action  toxique  du 
lait  fermenté. 


Laits  putréfiés. 

Très  différentes  sont  les  modifications  que 
subit  un  lait  peu  ou  incomplètement  stérilisé 

(1)  Escherich.  Denis,  kl.  Woch.,  \Il,  p.  134. 
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et  dans  lequel  la  plupart  des  saccharolytes  ont 
été  tués  et  où  les  bacilles  protéolytes  anaérobies 
beaucoup  plus  résistants  à la  stérilisation 
peuvent  alors  se  développer  si  ce  lait  se  trouve 
dans  une  température  chaude. 

Flugge  qui  a étudié  spécialement  ces  bactéries 
piitrido gènes  et  leurs  toxines  paraît  avoir  con- 
sidérablement exagéré  leur  action  toxique,  mais 
il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  comnae  Carstens 
l’a  démontré,  le  lait  putréfié  contient  des  sub- 
stances toxiques,  çraies  toxines  que  la  chaleur 
ne  paraît  pas  détruire  entièrement. 

Marfan,  Escherich  et  nous-même  avons  ob- 
servé des  intoxications  véritables  causées  par 
des  laits  stérilisés  qui  ne  peuvent  guère  s’expli- 
quer autrement. 

Les  laits  fermentés  et  putrides  exercent  donc 
dans  certaines  conditions  une  action  nocive 
sur  les  sécrétions  et  sur  le  péristaltisme  intes- 
tinal qui  expliquent  les  phénomènes  dyspep- 
tiques qu’ils  causent. 

II.  — DYSPEPSIE  ORGANIQUE 
Considérations  générales. 

Nous  avons  terminé  l’élude  des  causes  qui 
sproduisent  les  dyspepsies  alimentaires,  mai 
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nous  n’avons  pas  avec  elles  épuisé  toutes  les 
causes  de  dyspepsie  chez  le  nourrisson,  car 
nous  n’avons  examiné  qu’une  catégorie,  heu- 
reusement la  plus  nombreuse  des  nourrissons. 

C’est  la  catégorie  des  nourrissons  hétéro- 
eutrophiques  de  Pfaundler. 

HÊTËRO-EUTROPHIE 

Ce  sont  les  nourrissons  qui  réagissent  norma- 
lement à Vallaitement  artificiel. 

Lors  même  que  le  lait  de  vache  représente 
pour  eux  une  nourriture  étrangère  hétérogène 
(£T£poç),  ils  le  supportent  sans  difficulté  à la 
condition  que  cette  nourriture  soit  donnée  en 
quantité  normale  et  qu’elle  soit  de  qualité  irré- 
prochable. 

Lors  même  qu’ils  ont  été  nourris  artificiel- 
lement, ces  bébés  ont  une  nutrition  absolument 
normale  comme  le  démontre  : 

Leur  faciès  avec  la  couleur  rosée  de  la  peau 
qui  se  marbre  au  froid,  la  couleur  rose  des 
muqueuses,  la  turgescence  normale  des  tégu- 
ments, le  tonus  normal  de  la  musculature  et 
le  ventre  non  ballonné. 

Leurs  selles  qui  sont  normales  en  nombre, 
consistance,  couleur,  odeur  et  réaction. 
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Leur  urine  qui  est  normale,  en  quantité 
et  qualité  sans  sucre  ni  albumine. 

Leur  température  qui  est  monotherme  37° 
et  leur  pouls  qui  est  de  110-140  avec  une 
moyenne  de  130  par  minute. 

Leur  respiration  qui  est  de  30-40  avec  une 
moyenne  de  36  par  minute. 

Leur  courbe  de  croissance  pondérale  et 
staturale  qui  est  normale. 

Leur  état  psychique  qui  montre  bon 
appétit,  bonne  humeur,  bon  sommeil  et  une 
réaction  normale  à l’entourage. 

HÊTËRO-HYPOTROPHIE 

« 

Mais  à côté  de  ces  hétéro-eutrophiques  qui 
forment  les  quatre  cinquièmes  des  nourrissons, 
il  existe  une  autre  catégorie  de  bébés  qui,  lors 
même  qu’ils  n’ont  jamais  souffert  de  sura- 
limentation, lors  même  qu’ils  ne  reçoivent 
qu’une  nourriture  appropriée  à leur  âge  et 
parfaitement  hygiénique,  lors  même  qu’ils  n’ap- 
partiennent ni  à la  catégorie  des  suralimentés ^ 
ni  à la  catégorie  des  malalimentés  sont  peu  à 
peu  et  plus  ou  moins  rapidement  atteints  de 
troubles  dyspeptiques. 

Ces  nourrissons  vont  très  bien  tant  qu’on 
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les  nourrit  avec  du  lait  de  femme  qui  est  homo- 
c est-a-dire  de  meme  provenance  humaine; 
mais  ils  ne  vont  plus  si  bien  dès  qu’on  les  nourrit 
avec  un  lait  de  provenance  animale,  nourriture 
hétérogène,  alors  même  que  ce  lait  est  administré 
de  manière  à représenter  la  même  valeur  calo- 
rifique que  le  lait  de  femme. 

Ici  ce  n’est  donc  plus  la  nourriture  qui  est 
coupable  mais  bien  V organisme  lui-même. 

Ces  nourrissons  hétéro-hypotrophiques  for- 
ment la  transition  entre  ceux  qui  supportent 
bien  le  lait  de  vache,  les  hétéro-eutrophiques,  et  • 
ceux  qui  ne  le  supportent  qu’avec  des  troubles 
morbides  sérieux  et  que  nous  allons  étudier 
sous  le  nom  créé  par  Pfaundler  de  hétéro-dystro- 
phiques. 

Le  groupe  formé  par  les  bébés  hétéro-hypo- 
trophiques nous  est  donné  physiologiquement 
par  le  nouveau-né. 

Le  nouveau-né  est  très  sensible  à l’allaite- 
ment artificiel  ; mais  cette  sensibilité  se  perd 
avec  l’âge  et  déjà  au  troisième  mois  l’enfant 
s’est  suffisamment  fortifié,  son  intestin  est 
devenu  suffisamment  résistant  pour  que  l’allai- 
tement artificiel  puisse  être  permis  dans  les  cas 
où  il  s’impose,  alors  que  dans  les  premiers 
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jours  il  ne  faut  l’autoriser  que  quand  il  est 
impossible  de  faire  autrement. 

HËTÊRO-DYSTROPHIE 

Les  nourrissons  hétéro-dystrophiques  de 
Pfaundler  sont  les  bébés  qui  vont  bien 

TANT  qu’on  les  NOURRIT  AU  SEIN,  MAIS  QUI 
PRÉSENTENT  DES  TROUBLES  MORBIDES  DÈS 
qu’on  les  NOURRIT  MEME  PHYSIOLOGIQUE- 
MENT AVEC  DU  LAIT  DE  VACHE. 

Ce  sont  des  nourrissons  qui  ont  des  organes 
digestifs  insuffisants,  incapables  de  fournir  les 
sucs  nécessaires  à une  digestion  normale,  ou 
ceux  qui  sont  capables  de  digérer,  mais  qui 
sont  incapables  de  bien  assimiler. 

Ces  nourrissons  hétéro-dystrophiques  de  Pfaun- 
dler sont  atteints  de  dyspepsie  organique.  Aussi 
les  causes  de  l’hétéro-dystrophie  sont-elles  les 
causes  mêmes  de  la  dyspepsie  organique. 

CAUSES  DE  LA  DYSPEPSIE  ORGANIQUE 

1°  Hétéro-dystrophie  héréditaire  ; 

2°  Hétéro-dystrophie  congénitale  ; 

3°  Hétéro-dystrophie  acquise. 
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lo  HÉTÉRO-DYSTROPHIE  HÉRÉDITAIRE 
OU  DIATHÉSIQUE 

Dystrophies  diathésiques.  — Certains  en- 
fants viennent  au  monde  absolument  normaux 
en  apparence  ; l’examen  le  plus  attentif  ne 
révèle  chez  eux  ni  trouble  anatomique,  ni 
trouble  physiologique.  Ce  n’est  que  peu  à peu 
et  sous  l’influence  d’une  alimentation  pour- 
tant normale  et  qui  est  parfaitement  supportée 
par  les  autres  nourrissons  que  l’on  voit  se 
développer  chez  eux  des  réactions  nutritives 
anormales  qui  ne  peuvent  tenir  qu’à  une 
constitution  anormale  de  l’enfant. 

Cette  constitution  anormale  qui  prédispose 
l’enfant  à la  dystrophie  s’appelle  une  diathèse, 
et  les  troubles  nutritifs  qui  en  résultent  appelés 
par  les  Allemands  Dystrophia  e constitiitione 
seront  désignés  plus  exactement  sous  le  nom 
de  troubles  nutritifs  diathésiques. 

Il  s’agit  ici  non  seulement  d’un  trouble  con- 
génital, mais  d’une  dystrophie  héréditaire, d’une 
méïopragie  fonctionnelle  d’organes  ou  même 
de  systèmes  transmise  par  les  ascendants. 

Or  cette  méïopragie  fonctionnelle  étant  de 
gravité  variable  suivant  les  nourrissons,  il  en 
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résulte  que  la  réaction  paradoxe  sera  elle- 
mêiue  variable  et  qu’avec  la  même  quantité 
de  nourriture,  elle  se  produira  chez  l’un  plus  vite 
et  d’une  manière  plus  intense  que  chez  l’autre. 
Ces  diathèses  sont  importantes  à connaître,  car 
leurs  manifestations  morbides  peuvent  être  di- 
minuées et  même  à la  longue  abolies  par  la  dimi- 
nution ou  par  la  cessation  de  l’élément  ali- 
mentaire qui  les  produit  à la  condition  de  bien 
individualiser  chaque  cas  en  particulier. 

DIATHÈSE  THYMICO-LYMPHATIQUE 

Cette  diathèse  a été  étudiée  avec  soin  par 
Paltauf  et  Escherich. 

Symptômes. 

Faciès.  — Le  lymphatique  est  pâle  ; ses 
paupières  paraissent  œdématiées  et  bleuâtres  ; 
son  visage  est  extrêmement  bouffi  (past'às  des 
Allemands)’^  son  corps  tout  entier,  mais  surtout 
son  cou  et  son  tronc  sont  recouverts  d’un  pani- 
cule  adipeux  excessif  qui  lui  donne  un  air 
boursouffié,  etcela  à tel  point  qu’on  se  demande 
parfois  s’il  s’agit  d’adiposité  ou  d’œdème. 

En  palpant  Venfant  pâteux^  on  se  rend 
compte  qu’il  s’agit  bien  de  graisse  mais  d’une 
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graisse  tremblottante,  faite  d’un  mélange  de 
graisse  et  de  lymphe  qui  ne  se  voit  à ce  degré 
que  dans  cette  maladie. 

Adénopathie.  — Tout  son  système  lym- 
phoïde est  hypertrophié  : les  glandes  du  cou, 
des  aisselles,  des  aines,  sont  plus  grosses,  les 
follicules  de  la  gorge,  du  pharynx,  de  l’intestin 
sont  anormalement  développés  et  la  percussion 
et  l’examen  aux  rayons  Roentgen  montrent 
une  hypertrophie  du  thymus. 

Hypoplasie  vasculaire.  — Enfin  on  con- 
state chez  eux  à l’autopsie  une  hypoplasie  de 
l’aorte  de  tout  le  système  artériel  et  comme 
dans  la  chlorose. 

Les  enfants  pâteux  sont  faibles,  leurs  muscles 
sont  mous  et  hypotoniques. 

Manque  de  résistance.  — Ces  enfants  n’ont 
aucune  résistance  vis-à-vis  des  infections. 

Les  moindres  infections^  comme  celles  de  la 
})eau,  un  simple  coryza,  sont  interminables  ; 
une  infection  plus  grave,  la  bronchopneumonie, 
par  exemple,  est  d’une  gravité  extrême  et 
presque  toujours  mortelle. 

Mais  c’est  surtout  dans  les  affections  intes- 
tinales que  ce  manque  de  résistance  des  enfants 
pâteux  se  manifeste  par  une  fragilité  extrême 
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de  la  digestion.  Ils  ont  une  défense  intestinale 
plus  que  médiocre.  Le  moindre  écart,  la  plus 
légère  adultération  de  la  nourriture  s’accom- 
pagnent d’un  brusque  écart  de  la  température, 
de  diarrhées  violentes,  de  troubles  nerveux  et 
de  phénomènes  toxiques  si  intenses  qu’ils  rap- 
pellent le  choléra  infantile. 

Mort  thymique.  — ■ Si  la  diète  hydrique 
est  immédiatement  instituée,  ces  symptômes  se 
limitent,  dans  les  cas  les  plus  favorables,  à des 
pertes  de  poids  énormes  et  à une  convalescence 
fort  longue  et  très  difficile  ; dans  les  autres 
cas  on  voit  survenir  des  morts  foudroyantes  et 
souvent  inattendues,  que  ni  la  clinique,  ni  l’au- 
topsie n’expliquent. 

Les  expériences  de  Basch  (1)  et  de  Klose  (2) 
semblent  en  effet  démontrer  que  ces  symptômes 
doivent  être  attribués  à une  insuffisance  du 
thymus  et  à l’intoxication  acide  qui  en  résulte, 
le  thymus  étant  destiné  selon  lui  à neutraliser 
l’acide  nucléinique  et  l’acide  phosphorique. 
Quoi  qu’il  en  soit  de  l’explication,  la  diathèse 
lymphatique  présente  une  importance  considé- 
rable dans  la  pathologie  digestive  du  bébé,  car 

(1)  Basch.  Jahrb.  f.  KincL,  64  et  G8. 

(2)  Klose.  Avch.  f.  Kind.,  1910. 
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l’enfant  lymphatique  étant  un  dyspeptique  orga- 
nique qui  ne  dispose  que  d’enzymes  faibles  et 
insuffisants,  tout  nourrisson  qui  en  est  atteint 
devra  être  surveillé  de  près  pour  son  alimen- 
tation. 

DIATHÈSE  EXSUDATIVE 

Cette  diathèse,  décrite  en  premier  lieu  par 
Gzerny(l)de  Strasbourg,  est  très  répandue  dans 
tous  les  pays  et  dans  toutes  les  classes  de  la 
société;  mais  elle  paraît  plus  fréquente  dans  les 
familles  pauvres  et  misérables  que  dans  les 
fe  milles  riches. 

Période  d’invasion.  — Ses  manifestations 
débutent  très  vite  après  la  naissance  pour  s’at- 
ténuer dans  la  deuxième  ou  troisième  année  et 
elles  peuvent  même  disparaître  vers  la  septième 
année.  Dans  quelques  cas  seulement  on  en  voit 
certaines  manifestations  jusqu’au  moment  de 
la  puberté. 

Au  moment  de  la  naissance,  aucun  signe  ne 
trahit  la  disposition  exsudative  du  nourrisson, 
car  elle  ne  se  manifeste  que  peu  à peu  soit  sur 
la  peau  soit  sur  les  muqueuses. 

Le  sexe  masculin  est  trois  fois  plus  prédisposé 
à cette  affection  que  le  sexe  féminin. 

(1)  CzEnNY.  Congrès  de  Kœnigsberg,  1909. 
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Symptômes. 

Faciès.  — Le  faciès  de  l’exsudatif  pur,  très 
différent  de  celui  du  lymphatique,  est  maigre 
et  pâle;  cette  pâleur  est  dû  à un  angiospasme 
et  non  à une  anémie  vraie,  comme  le  démontre 
l’examen  du  sang. 

Exsudations  cutanées.  — Le  premier  signe 
de  l’exsudation  se  manifeste  souvent  déjà  dans 
les  premières  semaines  : tantôt  c’est  sur  les 
joues  où  se  développe  la  croûte  de  lait,  rougeur 
triangulaire  de  la  pommette,  véritable  eczéma 
sec  avec  épaississement  de  l’épiderme  et  des- 
quamation grasse,  farineuse,  blanchâtre,  plus  ou 
moins  abondante  qui  peut,  en  s’infectant,  se 
transformer  en  staphylococcie  sous  forme  d'ec- 
zéma  impétigineux,  suintant,  envahissant  tout 
le  visage. 

Tantôt  c’est  sur  le  cuir  chevelu  que  l’on  voit 
se  développer  une  séborrhée  avec  formation 
pelliculaire  sous  laquelle  se  trouve  une  peau 
rouge  et  bientôt  suintante  qui,  elle  aussi,  par  la 
friction,  et  le  grattage  peut  s’infecter  et  se 
transformer  en  impétigo  du  cuir  cheoelu. 

Tantôt  c’est  sur  le  tronc,  le  dos,  les  reins.,  les 
plis  des  membres  que  se  développent  des 
Combe.  — Mal,  gastro-intestinales.  11 
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plaques  rouges  plus  ou  moins  saillantes,  recou- 
vertes d’un  épiderme  desquamant  avec  fortes 
démangeaisons  sous  forme  d'urticaria  rubra. 
Dans  les  plis  du  cou,  des  aisselles,  de  l’aine  et 
des  fesses  ces  plaques  suintent  dès  le  début  et 
donnent  lieu  à Vintertrigo. 

Toutes  ces  exsudations  cutanées  peuvent 
s’infecter  et  peuvent  s’enflammer  et  devenir 
fortement  suintantes  avec  gonflement  des 
glandes  correspondantes  sous  forme  d'adénites. 

Enfin  il  n’est  pas  rare  d’observer  chez  ces 
enfants,  souvent  dès  le  premier  examen,  sur  les 
mains,  les  bras,  les  épaules  et  sur  les  jambes 
le  strophulus  ou  lichen  urticatum  sous  forme  de 
petites  papules,  dures,  jaunes,  donnant  lieu  à de 
fortes  démangeaisons  et  pouvant  à cause  de  cela 
être  confondues  avec  de  la  gale. 

Exsudations  des  muqueuses.  — Cette  même 
tendance  exsudative  se  retrouve  sur  les  mu- 
queuses : 

On  l’observe  sur  la  muqueuse  des  yeux  sous 
forme  de  blépharites, de  conjonctivites,  de  phlyc- 
tènes  de  la  cornée. 

On  l’observe  sur  la  muqueuse  des  voies  respi- 
ratoires sous  forme  d’éternuements  répétés,  de 
coryza  sans  cause,  de  laryngite  pseudo-croupale 
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et  surtout  d’engorgement  glaireux  de  la  trachée 
e > des  bronches  qui  donne  à la  respiration  un 
timbre  spécial  un  peu  gargarisant  et  rend  l’ex- 
piration poussée  et  bruyante  comme  celle  de 
l’asthmatique  : « Il  est  plein  de  glaires,  dit  la 
mère.  » Ces  exsudations  muqueuses,  qui  peu- 
vent durer  des  semaines  sans  altérer  la  santé, 
peuvent  cependant  s’infecter  et  donner  lieu  alors 
à de  vraies  bronchites  asthmatiques  fort  dange- 
reuses, souvent  même  mortelles. 

Cette  tendance  aux  bronchites  et  à l’asthme 
peut  du  reste  se  réveiller  au  moment  de  la  pu- 
berté et  se  compliquer  d’emphysème.  Cet  asthme 
infantile  demande  des  années  de  soins  et  de 
traitement  avan.;  de  s’éteindre. 

Cette  même  tendance  exsudative  des  mu- 
queuses se  manifeste  encore  sur  la  muqueuse  du 
tube  digestif  où  l’on  observe  la  langue  desqua- 
mative^ des  angines  récidivant  sans  cause,  des 
adénoïdites,  des  crises  de  diarrhées  glaireuses, 
même  sanguinolentes  dans  lesquelles  on  trouve 
comme  dans  les  glaires  des  bronches  des  cellules 
éosinophiles  et  des  cristaux  de  Charcot-Leyden. 
Là  encore  ces  exsudations  muqueuses  peuvent 
se  compliquer  d’infections  secondaires  fréquen- 
tes, s’accompagnant  d’adénites  correspondantes 
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et  d’un  état  fébrile  simulant  la  fièvre  tubercu- 
leuse, mais  s’en  différenciant  à l’examen  du  sang 
par  une  hyperéosinophilie  pouvant  monter  jus- 
qu’à 20  pour  100  (Langstein). 

Enfin  ces  poussées  peuvent  encore  se  mani- 
fester sur  la  muqueuse  oaginale  et  simuler  une 
vaginite  blennorragique. 

Toutes  ces  poussées  apparaissent  et  dispa- 
raissent à intervalles  irréguliers  sans  que  l’on 
puisse  jamais  trouver  une  cause  palpable  à ces 
apparitions  violentes  et  à ces  disparitions  subites, 
à moins  d’admettre  une  susceptibilité  telle  aux 
changements  de  milieu,  d’air  et  d’habitudes 
qu’elle  ne  se  retrouve  jamais  chez  l’enfant 
normal. 

Ces  poussées  récidivantes  sur  les  muqueuses 
finissent  par  amener  une  hypertrophie  définitive 
des  organes  lymphoïdes  de  la  gorge,  amygdales 
ou  adénoïdes  et  des  ganglions  correspondants 
qui,  même  entre  les  poussées,  ne  reprennent 
pas  leur  état  normal  et  qui  peuvent  rester  en 
état  d’amygdalites  ou  d’adénoïdite  chronique 
avec  sécrétion  purulente  extrêmement  préjudi- 
ciable à la  santé. 

Dans  la  diathèse  exsudative  les  végétations 
et  les  glandes  hypertrophiées  sont  donc  la  consé- 
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quence  et  non  pas  la  cause  de  ces  poussées 
comme  dans  la  diathèse  lymphatique,  ce  qu’il 
faut  bien  relever,  car  l’enlèvement  de  ces  amyg- 
dales et  de  ces  adénoïdes  ne  donne  pas  ici  les 
résultats  habituels;  mais  s’il  ne  supprime  pas 
les  poussées  il  supprime  au  moins  la  déglutition 
continuelle  du  pus,  ce  qui  est  déjà  un  grand 
avantage. 

Excitabilité  nerveuse.  — Tous  les  nour- 
rissons exsudatifs  enfin  sont  atteints  de  ner- 
vosité excessive,  ce  que  démontrent  déjà  les 
alternatives  de  rougeur  et  de  pâleur  dues  à 
une  excitabilité  vasomotrice  absolument  anor- 
male. 

Mais  il  y a plus  : ces  enfants  souffrent  pour  la 
moindre  irritation  cutanée  de  démangeaisons 
violentes,  exacerbées  encore  par  le  grattage.  Ils 
sont  atteints  de  dermo graphie^  et  Moro  a même 
proposé  de  mesurer  le  degré  de  leur  diathèse  à 
l’intensité  delà  réaction  produite  par  un  Pirquet 
sec  (c’est-à-dire  sans  tuberculine);  aussi  réa- 
gissent-ils avec  violence  aux  piqûres  d’insectes, 
à la  vaccination,  etc. 

Ces  exsudatifs  sont  très  émotifs,  ils  ont  des 
peurs  sans  cause  qui  les  font  continuellement 
sursauter  et  ils  se  réveillent  en  sursaut  au 
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moindre  bruit;  enfin  ils  sont  souvent  atteints 

d’une  anorexie  nerveuse  extrêmement  difficile 
à vaincre. 

Si  ces  enfants  ne  sont  pas  traités,  on  voit 
plus  tard, lors  de  radolescence,se  développer  des 
manifestations  muqueuses  revenant  continuelle- 
ment par  crises  et  s’accompagnant  de  poussées 
cosinophiliques  dans  le  sang  : angines  à répéti- 
tion^ crises  de  vomissements  cycliques^  crises 
d'asthme^  crises  d'entéro-névrose,  qui  affolent 
littéralement  parents  et  enfants. 

Ces  crises, surtout  dans  les  familles  qui  ont  le 
temps  de  s’occuper  de  leurs  enfants  et  de  les 
suivre  de  près,  inquiètent  en  effet  à tel  point 
les  parents  nerveux,  eux  aussi,  que  par  crainte 
ils  dorlotent  et  gâtent  ces  enfants,  ce  qui  les 
rend  encore  plus  nerveux,  si  bien  que  mal 
élevés,  excitables,  craintifs  et  continuellement 
occupés  de  leur  santé  ils  deviennent,  comme 
le  dit  si  bien  Salge,  de  vrais  neurasthéniques. 

Formes  cliniques.  — On  a voulu,  à tort  selon 
moi,  considérer  plusieurs  types  d’exsudatifs  alors 
qu’il  n’en  existe  qu’un  type,  les  autres  étant 
des  combinaisons  de  la  diathèse  exsudative  avec 
d’autres  diathèses  ou  d’autres  infections. 

Le  type  maigre  est  pâle,  chétif  et  maigre; 
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o’est  là  le  type  maigre  des  auteurs  allemands,  car 
il  n’a  que  peu  de  tendance  à grossir. 

Le  type  gras  est  au  contraire  un  enfant  pâ- 
teux, bouffi,  aux  paupières  gonflées,  aux  chairs 
mollasses  et  tremblottantes. 

Ce  type  gras  est  une  combinaison  des  dia- 
thèses exsudative  et  lymphatique;  aussi  observe- 
t-on  chez  eux  les  augmentations  considérables 
ou  les  chutes  énormes  de  poids,  l’hypertrophie 
du  thymus,  des  amygdales  et  des  follicules 
lymphatiques  qui  caractérisent  le  lymphatisme. 

Le  type  scrofuleux  est  le  troisième  type.  C’est 
la  maladie  décrite  sous  le  nom  de  diathèse 
inflammatoire  et  qui  n’est  autre  chose  qu'une 
combinaison  de  la  tuberculose  et  de  la  diathèse 
exsudative  (Escherich  et  Moro). 

Pathogénie.  — • Czerny  a pu  démontrer  qu’il 
s’agissait  dans  la  diathèse  exsudative  vraie  d’un 
trouble  de  nutrition  d’origine  intestinale  ou 
métabolique  portant  sur  les  graisses  (d’après 
Finkelstein  sur  les  graisses  et  surtout  sur  les  sels) 
et  se  manifestant  spécialement  dans  les  tissus 
mous  (peau  et  muqueuses),  qui  permettent  des 
variations  considérables  de  leur  teneur  en  eau. 

On  voit  combien  la  diathèse  exsudative 
diffère  de  Varthritisme  infantile  de  Comby,  ma- 
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ladie  qui  contrairement  à la  diathèse  exsudative 
est  plus  rare  chez  les  nourrissons,  plus  fréquente 
chez  l’enfant  plus  âgé  et  surtout  plus  fréquente 
dans  la  classe  riche.  Enfin,  différence  complète  : 
dans  l’arthritisme  il  existe  un  trouble  dans  le 
métaholisme  des  nucléines:  dans  la  diathèse  exsu- 
dative, un  trouble  dans  la  digestion  des  graisses. 

On  voit  combien  il  est  important  de  séparer 
ces  deux  diathèses  au  point  de  vue  thérapeu- 
tique. 

DIATHÈSE  NEUROPATHIQUE 

Dans  la  dernière  partie  de  son  Traité  qui  vient 
de  paraître,  Finkelstein  (1)  étudie  et  isole  une 
diathèse  nouvelle  qui  ressemble,  par  certains 
symptômes  généraux,  à la  diathèse  exsudative 
de  Czerny,  mais  qui  s’en  différencie  surtout  par 
V absence  de  symptômes  d' exsudation  et  surtout 
par  le  fait  qu’elle  s’observe  plus  spécialement 
chez  les  enfants  nourris  au  sein. 

Finhelstein  nomme  cette  nouvelle  diathèse  la 
diathèse  neuropathique  ou  plutôt  la  prédisposi- 
tion neuropathique  (neuropathische  Anlage),  du 

(1)  Finkelstein.  Maladies  des  uourrissoiis,  II,  p.  400 

Nous  remercions  bien  vivement  M.  Finkelstein  d’avoir  bien 
voulu  nous  communiquer  les  bonnes  feuilles  de  son  ouvrage 
avant  son  apparition  en  librairie, 
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nourrisson  et  démontre  qu’elle  est  causée  par  une 
intolérance  plus  ou  moins  absolue  pour  le  lait. 

Ce  n’est  pas  une  maladie  nouvelle  dont  il 
s’agit  ici,  car  à simple  lecture  il  saute  aux 
yeux  de  tout  médecin  d’enfants  que  les  cas 
visés  par  Finkelstein  sont  des  cas  déjà  vus  et 
bien  souvent  vécus,  mais,  et  c’est  là  le  grand 
mérite  de  Finkelstein,  ils  n’avaient  pas  encore  été 
codifiés  en  un  tableau  symptomatique  spécial. 

Diathèse  neuropathique  de  l’enfant  au  sein. 

Intolérance  pour  le  lait  de  femme. 

PÉRIODE  d’invasion.  — Cette  diathèse  se 
manifeste  dès  la  naissance  et  tout  enfant  qui 
n’en  montre  pas  les  symptômes  de  suite  en 
restera  préservé  jusqu’à  la  fin. 

Dans  la  majorité  des  cas,  les  symptômes 
morbides  se  manifestent  dès  les  premiers  jours  ; 
ils  augmentent  pendant  quelques  semaines, 
puis  restent  stationnaires  pendant  un  certain 
temps  pour  s’améliorer  lentement  vers  la  fin  du 
premier  trimestre  comme  si  l’enfant  s’adaptait 
peu  à peu  au  lait  de  femme  qu’il  ne  pouvait 
digérer  sans  malaises  au  début. 

Chez  d’autres  nourrissons  au  contraire  on 
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voit  les  troubles  dyspeptiques,  bien  loin  dé 
s’améliorer,  s’aggraver  de  plus  en  plus  jusqu’à 
ce  qu’on  ait  pris  la  décision  de  cesser  définiti- 
vement le  lait  de  femme. 

Tableau  clinique. 

La  dystrophie  organique  causée  par  la  diathèse 
neuropathique  se  manifeste  par  des  symptômes 
locaux  de  dyspepsie  gastro-intestinale  et  par 
des  symptômes  généraux  trahissant  la  souf- 
france de  l’organisme. 

SYMPTÔMES  GASTRO-INTESTINAUX 

Symptômes  dyspeptiques.  ■ — Ces  enfants 
sont  atteints  de  renvois  continuels,  de  régur- 
gitations et  même  quelquefois  de  vomissements. 
Leur  ventre  est  ballonné.  Ils  souffrent  de  coli- 
ques douloureuses  suivies  de  selles  diarrhéiques 
nombreuses  d’aspect  dyspeptique,  mi-liquides 
et  même  quelquefois  glaireuses  dont  le  nombre 
peut  s’élever  jusqu’à  dix  à douze  par  jour. 

Ces  symptômes  sont  d’autant  plus  étonnants 
que  l’enfant  est  bien  loin  de  pouvoir  passer  pour 
suralimenté  : il  a au  contraire  peu  d’appétit, 
prend  très  mal  ses  repas  et  paraît  même,  dans 
certains  cas,  avoir  un  dégoût  absolu  pour  le  sein, 
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Hyperesthésie  gastro- intestinale.  — 
L’examen  de  l’enfant  donne  la  clé  du  pro- 
blème en  montrant  que  ces  symptômes  sont 
dus  à une  hyperesthésie  extraordinaire  du  tube 
gastro-intestinal  qui  se  manifeste  tantôt  par 
une  agitation  péristaltique^  isiniôt  par  un  gastro- 
entérospasme  : syndrome  qui  explique  fort  bien  : 
les  renvois  incessants,  les  régurgitations  et  les 
vomissements  si  fréquents,  le  hoquet  si  fati- 
gant, enfin  les  coliques  si  douloureuses  accom- 
pagnées de  gaz  ou  de  selles  nombreuses  qui 
tourmentent  le  bébé  qui  crie  et  gémit  jour  et 
nuit. 

symptômes  généraux 

Faciès.  — Ces  enfants  sont  pâles  et  maigres. 
Leur  pâleur,  comme  le  démontre  l’examen  du 
sang,  est  de  nature  pseudo- anémique  et  due  à 
un  angiospasme. 

La  peau  est  flasque,  molle,  flétrie  et  ridée 
surtout  sur  le  ventre  et  à l’intérieur  des  cuisses. 

Le  tissu  cellulaire  manque  ou  est  peu  déve- 
loppé. 

Les  muscles  sont  mous  et  flasques,  et  cepen- 
dant hypertoniques  à l’examen.  Le  Chaostek 
est  fréquemment  positif. 


172 


DYSPEPSIES 


Poids.  — La  courbe  du  poids  est  très  diffé- 
rente de  celle  de  l’enfant  normal  nourri  au  sein. 
Elle  est  presque  horizontale  et  tend  même 
quelquefois  à descendre. 

Système  nerveux.  — Ces  enfants  sont  ex- 
trêmement nerveux  et  effrayés  par  le  moindre 
bruit  ; ils  dorment  peu  et  mal  ; ils  gémissent  et 
crient  souvent  jour  et  nuit,  en ‘mettant  la  pa- 
tience de  leurs  pauvres  parents  à une  terrible 
épreuve.  Leurs  réflexes  tendineux  sont  le  plus 
souvent  exagérés. 

Crises  hystér  if  ormes.  — Ces  réactions  ner- 
veuses causées  par  l’intolérance  du  lait  de 
femme,  qui  sont  déjà  si  étranges,  peuvent  en- 
core dans  certains  cas  s’accentuer,  si  bien  que 
cette  intolérance  peut  aller  jusqu’à  V anaphylaxie 
la  plus  absolue,  comme  le  montrent  certains 
cas  observés  par  Bar  (1),  et  confirmés  par 
Finkelstein,  mais  qui  doivent  être  exception- 
nels, car  nous  ne  les  avons  jamais  rencontrés. 

Ce  sont,  d’après  la  description  de  ces  au- 
teurs, des  crises  qui  ressemblent  étrangement 
aux  crises  hystériques  infantiles^  que  l’on  ob- 
serve si  fréquemment  chez  les  bébés  et  les 
enfants  à la  suite  de  crises  de  pleurs,  de 

(1)  Bar,  Arch.  de  méd.  de  l'enf.,  1903, 
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colère,  etc.  L’allaitement  ne  paraît  être  ici  que 
la  cause  occasionnelle  de  la  crise  plutôt  que  sa 
cause  déterminante,  il  suffît  en  effet  de  quelques 
gorgées  de  lait  pour  la  déclancher  : l’enfant  se 
jette  en  arrière,  ses  yeux  se  convulsent,  il  de- 
vient pâle,  raide,  cyanosé,  puis  en  résolution 
complète,  avec  perte  absolue  de  connaissance 
pendant  plusieurs  minutes,  pendant  lesquelles 
le  pouls  est  imperceptible  et  les  battements  du 
cœur  incomptables. 

Système  circulatoire.  — La  température 
de  ces  enfants  n’est  pas  absolument  monotherme^ 
comme  celle  du  nourrisson  normal,  mais  il  n’y 
a pas  de  fièvre  véritable. 

Le  sang  ne  montre  ni  hypoglobulie  ni  hypo- 
chromémie,  comme  chez  le  dyspeptique  vrai, 
ni  éosinophilie  comme  chez  l’exsudatif. 

Système  respiratoire.  — Il  est  normal. 

Système  urinaire.  — • La  lactosurie  est  ex- 
ceptionnelle, mais  s’observe  cependant  quel- 
quefois. 

Marche  de  la  maladie. 

Cette  dyspepsie  organique  peut  quelquefois 
s’améliorer,  l’enfant  s’habituant  peu  à peu  au 
lait  de  femme  en  s’y  adaptant.  Mais,  même 
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dans  ces  cas,  ces  enfants  ne  redeviennent  pas- 
absolument  normaux,  ils  restent  pendant  toute 
leur  enfance  des  enfants  nerveux  et  excitables. 
Souvent  très  intelligents,  mais  instables  et 
changeants,  ils  ne  peuvent  jamais  fixer  longue- 
ment leur  attention  sur  le  même  sujet.  Ils 
restent  toujours  des  hyperesthésiés  dans  toutes 
leurs  manifestations  nerveuses  : motrices,  sen- 
sitives, sensorielles  et  vasomotrices. 

Ces  enfants  souffrent  d’une  anorexie  nerveuse, 
toute  particulière,  et  ont  facilement  plus  tard 
des  troubles  dyspeptiques,  des  crises  de  vomis- 
sements nerveux,  etc.  Ce  sont  eux  qui  souffrent 
de  crises  d’insomnies,  de  terreurs  nocturnes, 
d’idées  fixes,  de  somnambulisme  et  d’hallu- 
cinations. 


Pathogénie. 

Un  premier  point  à relever,  c’est  que  ces  en- 
fants sont  presque  toujours  issus  de  parents 
nerveux,  névrosés^  quelquefois  même  psycho- 
pathes et  que  l’on  trouve  fréquemment  dans 
leurs  familles  des  individus  atteints  de  tics, 
de  névralgies,  de  migraines  nerveuses,  de 
troubles  neurasthéniques  ou  hystériques. 

Un  second  point,  c’est  qu’il  n’est  pas  rare  de 
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constater  cette  même  intolérance  pour  le 
lait  de  femme  chez  plusieurs  enfants  de  la 
même  famille  et  de  constater  que  chez  tous  les 
troubles  morbides  disparaissent  avec  le  sevrage. 

Il  nous  faut  donc  admettre  chez  eux  une 
intolérance  intestinale,  mais  une  intolérance 
spéciale  due  à un  chimisme  bien  étrange,  puisque 
chez  ces  bébés  les  troubles  morbides  ne  se  pro- 
duisent qu’avec  le  lait  de  jemme^  nourriture 
homogène  et  considérée  par  tous  comme  la 
nourriture  idéale  du  nourrisson  et  qu’ils  dis- 
paraissent avec  le  lait  de  oache^  nourriture 
hétérogène  çt  considérée  par  tous  comme  une 
nourriture  bien  plus  difficile  à digérer  ! 

Il  est  vrai  que  le  lait  de  femme  contenant 
la  même  proportion  de  graisse  que  le  lait  de 
vache,  est  plus  gras  que  le  lait  de  vache  coupé 
que  l’on  donne  au  bébé  ; aussi  a-t-on  pu  con- 
clure qu’il  s’agissait  en  l’espèce  d'une  dyspepsie 
des  graisses,  et  cette  idée  a été  fortifiée  par  le 
fait  que  les  laits  dégraissés  exercent  une  in- 
fluence très  favorable  sur  cet  état. 

1 Mais  le  fait  que  les  mélanges  riches  en  ca- 
séine exercent  une  influence  plus  favorable 
encore,  montrent  que  la  dyspepsie  des  graisses 
n'est  pas  seule  en  jeu. 
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Ces  enfants,  en  effet,  n’augmentent  de  poids 
qu’avec  une  dose  calorifique  élevée,  même  anor- 
malement élevée  de  .110  à 120  calories  par  kilo- 
gramme, nourriture  que  l’on  est  obligé  de  leur 
administrer  par  suralimentation  forcée. 

Or  la  fermentation  modérée  qui  accompagne 
cette  dyspepsie  organique  n’étant  pas  suffisante 
pour  expliquer  la  perte  de  ces  calories,  Czerny(l) 
s’est  arrêté  à l’hypothèse  que  chez  ces  enfants 
atteints  de  diathèse  neuropathique  les  dépôts 
congénitaux  de  matières  phosphorées  indispen- 
sables à la  croissance,  dépôt  analogue  au  dépôt 
de  fer  que  l’enfant  apporte  au  monÿe  en  nais- 
sant et  qui  a été  démontré  par  Bunge  (2), 
étaient  ou  absents  ou  insuffisants.  Ces  enfants 
sont  donc  obligés  d’emprunter  entièrement  à 
l’alimentation  les  substances  nécessaires  à leur 
croissance. 

COMBINAISONS  DE  LA  DIATHÈSE  NEUROPATHIQUE 

Cette  diathèse  neuropathique  diffère,  comme 
nous  le  voyons,  considérablement  de  la  diathèse 
exsudative  àQ  Czerny,  mais  elle  peut  se  combiner 

(1)  Czerny.  Monatsh.  f.  Kind.,  p-  L 

(2)  Bunge.  Zeil.  f.  Phys.  Chemie,  16  et  17. 
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RV6C  gIIg,  soit  (JUG  IgS  (IgUX  diâtllGSGS  GVoluGnt 
GnsGmblG,  soit  quG  la  diathèsG  GXSudativG  appa- 
raissG  plus  tard  ctiGZ  un  neuropathique  déjà 
confirmé.  On  trouve  alors  le  nourrisson  geignant 
et  criant,  que  nous  connaissons,  et  tourmenté 
par  ses  coliques,  ses  gaz  et  ses  diarrhées,  mais 
affecté  en  outre  par  un  intertrigo  ou  de  l’impé- 
tigo du  cuir  chevelu  qui  augmente  encore  ses 
souffrances. 

Diathèse  neuropathique  de  l’enfant  nourri 
artificiellement. 

Intolérance  pour  le  lait  de  vache. 

Il  existe  aussi  chez  les  enfants  nourris  arti- 
ficiellement un  syndrome  clinique  analogue  de 
la  diathèse  neuropathique  et  qui  est  caractérisé 
par  une  intolérance  absolue  pour  le  lait  de  vache. 

Si  on  donne  à ces  enfants  une  nourrice,  on  les 
voit  devenir  d'hétérodystrophiqiies  qu’ils  étaient 
de  parfaits  eutrophiques. 

Mais  chaque  fois  que  l’on  essaye  de  sevrer,  on 
observe  de  suite  après  l’absorption  du  premier 
repas  de  lait  de  vache,  un  catarrhe  intestinal 
suraigu  avec  vomissements  et  diarrhées  quel- 
quefois sanguinolentes,  une  fièvre  pouvant 

Combe.  — Mal,  gastro-intestinales.  12 
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monter  jusqu’à  40»  et  une  perte  de  poids  rapide, 
qui  ne  cessent  qu’en  reprenant  la  nourrice. 

A chaque  nouvel  essai,  même  résultat,  le 
lait  de  vache,  même  le  meilleur,  même  à doses 
infimes  est  devenu  pour  cette  catégorie  de 
neuropathiques  un  véritable  poison. 

Dans  quelques  cas  cette  idiosyncrasie  pour  le 
lait  est  absolue  si  bien  qu’il  suffit  de  quelques 
grammes  de  lait  de  vache  pour  provoquer  une 
intoxication  assez  violente  pour  emmener  l’en- 
fant, ou,  dans  les  cas  plus  favorables,  pour 
provoquer  un  catarrhe  suraigu  de  plusieurs 
semaines  de  durée. 

Cette  idiosyncrasie  au  lait  de  vache  est  inter- 
prétée par  quelques  auteurs  comme  un  phéno- 
mène à'  anaphylaxie. 

Pour  Finkelstein,  il  s’agirait,  comme  dans  la 
neuropathie  de  l’enfant  au  sein,  hypersen- 
sibilité du  tube  digestif  \jqWq que  le  lait  de  femme 
plus  facile  à digérer  serait  seul  supporté. 

Traitement  de  la  diathèse  neuropathique 
chez  l’enfant  nourri  au  sein. 

Cette  diathèse  s’accompagne  comme  nous 
l’avons  vu  : 1®  d’une  diminution  de  croissance 
pondérale  causée  par  une  insuffisance  des 
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dépôts  congénitaux  de  phosphore  ; 2®  d’une 
hyperesthésie  intestinale;  3«  d’une  dyspepsie 
des  graisses. 

Il  en  résulte  les  indications  suivantes. 

Éviter  toute  sous-alimentation. 

La  sous-alimentation,  si  nécessaire  dans  la 
dyspepsie  organique  ordinaire,  n’est  en  effet 
d’aucune  utilité  ici.  Seule,  une  sous -alimenta- 
tion qualitative  avec  diminution  de  la  graisse 
dans  le  lait  de  femme  pourrait  être  conseillée, 
comme  nous  allons  le  voir. 

2°  Éviter  toute  médication  active. 

La  diarrhée  n’est  pas  ici  une  diarrhée  d’in- 
fection, mais  bien  une  diarrhée  nerveuse  : 
aussi  le  calomel  pas  plus  que  les  médicaments 
laxatifs  et  désinfectants  ne  sont-ils  indiqués. 

Il  en  est  de  même  des  médicaments  destinés 
à faciliter  la  digestion  (pepsine^  pancréon^  etc.), 
qui  n’ont  ici  aucune  utilité. 

Par  contre  les  médicaments  agissant  sur  le 
système  nerveux  pourront  être  utilisés. 

Apéritifs. — Le  tannate  pourra  être 

employé  pour  combattre  V anorexie  nerveuse. 


Tannate  d’orexinc 
1 à 2 poudres  par  jour. 


0,15 
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Calmants.  Pour  calmer  V agitation  péri- 
staltique  gastro- intestinale^  on  obtient  de  bons 
résultats  avec  le 

Véronal 0,03  à 0,05  * 

2 à 3 poudres  par  jour. 

ou 

Adaline 0,03  à 0,05 

1 à 3 poudres  par  jour. 

3®  Dégraisser  le  lait  de  femme.  — La  patho- 
génie nous  a montré  l’indication  bien  précise 
de  diminuer  la  graisse  dans  le  lait  de  femme. 
Mais  cette  indication  est  difficile  à remplir. 
On  peut  y arriver  cependant  : 

En  ne  donnant  que  le  premier  lait.  — 
Il  ne  faut  pas  oublier  que  le  premier  lait  contient 
moins  de  graisse  que  le  dernier  lait  de  la  traite. 

On  peut  donc,  s’il  s’agit  d’une  nourrice, 
ne  donner  que  le  premier  lait  au  nourrisson  en 
faisant  vider  le  sein  par  le  propre  enfant  de  la 
nourrice. 

En  modifiant  la  nourriture  de  la  nour- 
rice. — S’il  s’agit  de  la  mère,  on  peut  diminuer 
ou  même  supprimer  les  aliments  gras  dans  sa 
nourriture,  ce  qui  diminue, comme  nous  l’avons 
vu  (1),  les  proportions  de  beurre  dans  le  lait. 


(1)  Page  119. 
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En  changeant  la  nourrice.  — Dans 
quelques  cas,  ces  moyens  réussissent,  mais  il 
n’est  pas  rare  qu’il  faille  en  arriver  au  chan- 
gement de  nourrice. 

Il  faut,  dans  ce  cas,  choisir  une  nourrice 
jeune  et  une  nourrice  à lait  maigre. 

C’est  plus  facile  à dire  qu’à  trouver.  On  sait,  en 
elîet,  combien  les  analyses  de  lait  de  femme  sont 
trompeuses.  Le  lait  varie  chez  la  même  femme 
d’une  manière  extraordinaire,  suivant  les  jours, 
suivant  les  repas  et  même  dans  le  même  repas. 

Il  faut  donc,  si  l’on  veut  s’orienter  exacte- 
ment, faire  des  analyses  répétées  et  surtout  des 
analyses  portant  sur  un  repas  complet  en  vidant 
entièrement  le  sein,  ce  qui  est  en  pratique 
extrêmement  difficile. 

En  ajoutant  au  lait  de  femme  les  soupes 
MALTÉEs.  ■ — ■ Mais  ces  moyens  ne  peuvent 
réussir  que  dans  les  cas  légers  et,  comme  l’ad- 
ministration de  lait  de  femme  centrifugé  est 
compliquée,  on  peut  diminuer  la  quantité  de 
lait  et  par  conséquent  de  graisse  absorbée,  en 
faisant  précéder  le  sein  d’un  petit  biberon  de 
soupe  Müo^  comme  nous  le  décrirons  avec  plus 
de  détails  dans  le  traitement  de  la  dyspepsie 
albumineuse  de  l’enfant  nourri  au  sein. 
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40  Diminuer  le  lait  de  femme.  — Allaite- 
ment MIXTE.  — Le  moyen  le  plus  simple  et 
qui  réussit  presque  toujours  est  de  diminuer 
le  lait  de  femme  en  remplaçant  un  ou  plusieurs 
repas  au  sein  par  des  repas  de  lait  de  çache 
centrifugé  mélangé  avec  du  Milo. 

Cette  méthode  a le  grand  avantage  de  ne  pas 
supprimer  le  lait  de  femme. 

On  commence  par  un  repas,  puis  par  deux, 
puis  par  trois,  etc.,  suivant  l’intensité  du 
cas,  jusqu’à  ce  que  les  symptômes  morbides 
aient  disparu  et  jusqu’à  ce  que  le  poids 
augmente  de  nouveau  et  que  les  selles 
prennent  une  apparence  meilleure,  sans  qu’il 
faille  s’attendre  à ce  qu’elles  deviennent  par- 
faites. 

Adjonction  de  nutrose.  — Un  procédé 
meilleur  encore  et  conduisant  plus  facilement 
au  but  est  indiqué  par  Finkelstein. 

C’est  l’adjonction  au  lait  de  femme  de  la 
nutrose  qui  est  une  caséine  pure  préparée  par 
le  commerce. 

On  délaye  dans  2 cuillerées  à soupe  d’Ems,  1 cuillerée  à 
café  de  nutrose. 

Le  liquide  opalescent  ainsi  obtenu  peut  être  sucré  avec 
du  Soxhlet. 

Donner  3 à 4 fois  par  jour  avant  le  sein. 
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L’effet,  dit  Finkelstein,  est  remarquable 
(lîg.  12):  l’appétit  s’améliore,  le  calme  revient, 
le  poids  augmente,  l’état  général  change  à vue 


Fig.  12.  — Résultat  de  l’adjonction  de  nutrose  (quatre 
cuillers-  à cale  par  jour)  au  lait  de  femme,  d’après 
Finkelstein. 


d’œil,  la  diarrhée  diminue  et  se  transforme  en 
constipation,  ce  qui  oblige  de  diminuer  la 
nutrose. 

Après  six  à huit  semaines  de  ce  traitement, 
on  peut  diminuer  la  nutrose  d’abord  et  la  cesser 
ensuite. 
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Sevrage  du  bébé.  — Dans  les  cas  graves,  U 
faut,  après  avoir  tout  essayé,  se  décider  au 
sevrage  complet  ou  presque  complet  en  ne  con- 
servant qu’un  dernier  repas  de  manière  à pou- 
voir obvier  par  une  reprise  de  l’allaitement  au 
sein  à un  accident  toujours  possible. 

Changement  d’air. — Ajoutons  enfin  que  le 
changement  d’air  est  un  moyen  de  valeur 
indiscutable  et  pour  notre  part,  noifs  conseil- 
lons toujours  le  climat  de  montagne  qui  réussit 
si  bien  aussi  aux  exsudatifs. 

Traitement  de  l’idiosyncrasie  pour  le  lait 

de  vache. 

1 

Le  traitement  pendant  la  crise  est  le  même 
que  celui  du  catarrhe.  On  ordonnera  successi- 
vement : 

Diète  hydrique.  — Avec  ou  sans  désin- 
fection au  calomel,  suivant  la  gravité  du  cas. 

2®  Allaitement  au  sein.  — Puis  reprise 
lente  et  progressive  de  lait  de  femme. 

3°  Allaitement  mixte.  — Après  plusieurs 
mois  d’allaitement  au  sein  destinés  à réparer 
l’enfant,  on  essayera  de  donner  un  repas  de 
soupe  Mil  O en  y ajoutant  du  lait  de  çache 
centrifugé,  mais  en  commençant  par  des  doses 
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excessivement  minimes  de  un  à deux  grammes 
que  l’on  n’augmentera  qu’avec  la  plus  grande 
prudence  et  seulement  lorsque  l’enfant  aura  sup- 
porté sans  accident  aucun  les  doses  précédentes. 

4®  Sevrage.  — Enfin  lorsque  l’enfant  sera 
habitué  à ce  premier  repas  de  lait  de  vache  on 
augmentera  peu  à peu  et  très  lentement  le 
nombre  des  repas  de  lait  de  vache  jusqu’au 
sevrage  complet. 

2»  HÉTÉRODYSTROPHIE  CONGÉNITALE 

OU  hypotrophique 

L’hétérodystrophie  congénitale  n’est  pas  rare. 

Cachexie  des  parents. 

Ce  sont  surtout  les  bébés  de  parents  affaiblis 
trop  jeunes,  trop  âgés,  ou  trop  usés. 

Ce  sont  ensuite  les  enfants  de  parents  ané- 
miques, cachectiques  ou  depuis  longtemps  dys- 
peptiques eux-mêmes  ou  atteints  d’entérite 
chronique  glaireuse  ou  membraneuse  qui  ren- 
trent dans  cette  catégorie. 

Intoxination  des  parents. 

Ce  sont  les  enfants  nés  de  parents  malades 
et  intoxinés,  atteints  de  syphilis,  de  tuberculose, 
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de  malaria  dont  les  germes  en  état  de  hlasto- 
phtorie  se  sont  mal  développés. 

Intoxication  des  parents. 

Ce  sont  enfin  les  enfants  de  parents  intoxiqués 
ou  conçus  pendant  Vwresse  alcoolique  ou  éthérée 
de  l’un  ou  des  deux  parents  ou  mis  au  monde 
par  des  parents  opiophages^  morphinomanes^ 
cocaïnomanes  ou  intoxiqués  par  le  sulfonal^  le 
trional  ou  le  véronal. 

HYPOTROPHIE 

Dans  tous  ces  cas,  les  germes  trop  faibles, 
usés,  tarés  ou  intoxiqués,  n’ont  pu  donner  nais- 
sance qu’à  des  organismes  faibles,  anormaux 
et  insuffisants  soit  au  point  de  vue  de  leurs 
fonctions,  soit  au  point  de  vue  de  leurs  réac- 
tions vis-à-vis  de  la  nourriture  hétérogène,  ou 
vis-à-vis  des  infections  microbiennes. 

La  plupart  de  ces  enfants  nés  cependant  à 
terme  présentent  tous  les  caractères  de  Vin- 
f antilis  me  ; ils  ont  une  taille  et  un  poids  infé- 
rieurs à la  normale  et  tous  les  signes  de  Vhypo- 
trophie  qui  caractérisent  la  naissance  avant 
terme. 
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Ils  sont  mal  armés  pour  la  vie,  leurs  fonctions 
digestives  sont  précaires,  leur  ration  de  tolérance 
très  abaissée^  leurs  réactions  de  défense  extrê- 
mement réduites. 

Plus  tard,  s’ils  survivent,  ils  offriront  tous 
les  signes  de  Vinjantilisme  physique^  type  Lorain, 
souvent  accompagnés  de  ceux  de  V infantilisme 
psychique  et  intellectuel. 

En  tout  cas,  au  point  de  vue  intestinal,  nous 
pouvons  constater  que  tous  les  enfants  hypotro- 
phiques sont  atteints  de  dyspepsie  organique. 


30  HÉTÉRODYSTROPHIE  ACQUISE 

La  diminution  de  la  tolérance  alimentaire 
peut  être  enfin  acquise  et  causée  par  une  : 

A.  Hétérodystrophie  passagère  : 

a)  D’inanition  ; 

b)  D’intoxination  ; 

c)  De  rétention  calorifique. 

B.  Hétérodystrophie  curable  : 

a)  Dyscrasique  ; 

b)  Nerveuse  ; 

c)  Gastro-intestinale. 

La  distinction  de  ces  deux  groupes  de  causes 
s’impose,  car  il  va  sans  dire  que  le  traite- 
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ment  sera  absolument  différent  dans  ces  deux 
cas. 

A.  — HÉTÉRODYSTROPHIES  PASSAGÈRES 

Par  inanition. 

Dyspepsie  par  inanition.  Nous  avons 
étudié  en  détail  l’action  exercée  sur  l’organisme 
de  l’enfant  par  la  famine  et  par  la  sous-ali- 
mentation prolongée,  et  nous  avons  vu  cpi’elle 
produit  à la  longue  par  manque  d'antigènes 
et,  par  conséquent,  d’anticorps  une  diminutioji 
progressive  de  la  tolérance  pour  les  aliments, 
si  bien  qu’elle  engendre  en  fait  une  dyspepsie 
organique. 

Athrepsie  par  inanition.  — Si  l’inanition 
est  considérable  ou  si  elle  dure  trop  longtemps, 
il  peut  même  en  résulter  une  diminution  telle 
des  trophozymases  métaboliques  que  l’enfant 
même  nourri  n’assimile  et  ne  fixe  plus  les  élé- 
ments nutritifs,  ce  qui  est  la  caractéristique  de 
V athrepsie. 

Causes.  — ■ Cette  inanition  peut  être  due  à 
une  maladie  ; c’est  ainsi  que  l’impossibilité  de 
boire  à cause  d’aphtes  ou  d’avaler  sans  douleur 
à cause  d’une  forte  angine,  ou  sans  angoisse  à 
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cause  d’une  orthopnée,  provoquée  par  une  bron- 
chite capillah’e.  C’est  ainsi  que  les  vomissements 
incoercibles,  les  diarrhées  violentes,  toutes  ces 
causes  peuvent  causer  une  inanition  prolongée 
et  quelquefois  sérieuse  par  ses  suites  et  surtout 
par  la  diminution  de  défenses  de  l’organisme 
qu’elle  cause. 

Trop  souvent,  hélas  1 l’inanition  est  la  consé- 
quence d’une  ordonnance  médicale  ; on  purge 
le  bébé  et  on  le  laisse  pendant  un  temps  prolongé 
à une  nourriture  absolument  insuffisante. 

Prophylaxie  de  l’inanition. — ^11  faut  donc 
se  souvenir  de  ces  conséquences  si  sérieuses,  et 
éviter  au  bébé,  et  cela  même  dans  les  affections 
fébriles,  le  jeune  prolongé  qui  affaiblit  ses  forces 
et  diminue  sa  limite  de  tolérance  alimentaire. 

Il  faut  surtout  éviter  l’inanition  liquide  qui 
est  encore  plus  sérieuse  que  la  famine. 

Faire  boire  beaucoup  et  sous- alimenter  les 
nourrissons  fébriles  mais  ne  jamais  les  affamer^ 
telle  doit  être  la  devise  du  médecin  d’enfants. 

Par  infection  et  intoxination. 

Infections  aiguës.  — L’infection  aiguë  qui 
use  les  réserves  et  intoxique  les  cellules  de  l’or- 
ganisme, qui  produit  des  dégénérescences  du 
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foie,  du  pancréas  et  des  glandes  intestinales,  . 
doit  tout  naturellement  diminuer  les  facultés 
digestives  de  l’enfant  normal  et  exagérer 
l’abaissement  de  la  tolérance  alimentaire  de 
l’enfant  dystrophique  dont  la  tolérance  était 
déjà  touchée. 

Ne  connaissons-nous  pas  actuellement,  grâce 
aux  recherches  récentes  de  Tallqvist,  l’in- 
fluence déplorable  exercée  par  les  toxines  sur 
les  lipoïdes  cellulaires,  qui  explique  la  diminu- 
tion souvent  considérable  de  toutes  les  mani- 
festations et  de  toutes  les  réactions  vitales 
des  cellules  de  l’organisme  chez  les  sujets 
infectés. 

Nous  comprendrons  ainsi  facilement  que  les 
intoxinations  diminuent  aussi  bien  les  trophozy- 
mases  et  les  tropholysines  ou  zymases  métabo- 
liques que  les  zymases  externes  contenues  dans 
les  sucs  intestinaux. 

Il  en  résulte  que  tout  enfant  infecté  et  in- 
toxiné  devient  pendant  la  durée  de  son  infection 
un  dyspeptique  organique  et  qu’il  reste  pendant 
sa  convalescence  et  même  souvent  au  delà  dans 
le  stade  de  la  dyspepsie^  plus  rarement  dans 
celui  de  la  dysthrepsie^  avec  une  limite  de  tolé- 
rance plus  profondément  abaissée. 
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Le  plus  souvent  l’anorexie  qui  accompagne 
l’infection  amène  la  sous- alimentation  indispen- 
sable pour  éviter  les  dangers  de  la  dyspepsie. 
11  s’agit  donc  simplement,  et  c’est  le  devoir  des 
médecins,  de  proportionner  cette  sous-alimenta- 
tion au  pouvoir  digestif  de  l’enfant  et  de  ne 
pas  l’exagérer,  comme  nous  venons  de  le  voir, 
si  Tonne  veut  pas  diminuer  encore  plus  la  force 
de  résistance  de  l’enfant. 

Il  faut  donc  se  tenir  éloigné  à la  fois  de  l’ina- 
nition en  donnant  assez  et  de  la  suralimenta- 
tion relative  en  donnant  la  dose  normale  d’un 
enfant  sain,  ce  que  seul  l’examen  des  selles  de 
l’enfant  peut  éviter. 

On  verra  alors  qu’avec  ces  précautions  des 
infections  même  graves,  comme  des  pneu- 
monies, peuvent  évoluer  presque  sans  diminu- 
tion de  poids. 

Si  V intoxination  et  surtout  l’intoxination  due 
à une  infection  de  longue  durée  peut  être  déjà 
si  sérieuse  pour  le  nourrisson  sain  en  diminuant 
progressivement  sa  limite  de  tolérance  jusqu’à 
la  dyspepsie,  il  ne  faut  pas  s’étonner  de  la  voir 
devenir  extrêmement  grave  chez  le  nourrisson 
déjà  atteint  de  dyspepsie  ou  de  troubles  diathé- 
siques  (lymphatisme). 
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Dans  ce  cas  en  effet  la  diminution  de  tolé- 
rance toxinienne  s’ajoutant  à celle  qui  existait 
déjà  met  l’enfant  subitement  dans  une  insuffi- 
sance alimentaire  telle  que  sa  dyspepsie  devient 
beaucoup  plus  sérieuse  et  plus  difficile  à traiter. 
Dans  quelques  cas,  l’aggravation  est  telle  que, 
suivant  le  genre  de  dyspepsie  dont  l’enfant  était 
atteint,  nous  pouvons  le  voir  passer  presque 
subitement  dans  une  crise  aiguë  : d'entérite 
folliculaire  s’il  était  dyspeptique  de  caséine  ; 
de  catarrhe  toxique  s’il  était  dyspeptique  des 
hydrocarbones  et  sels,  ou  d'aihre-psie  s’il  était 
déjà  dysthrepsique,  crise  qui  peut  se  terminer 
par  la  mort  de  l’enfant. 

Il  suffît  souvent,  et  c’est  un  sujet  d’étonne- 
ment pour  le  médecin  et  de  stupeur  pour  les 
parents,  d’une  infection  aussi  minime  et  aussi 
insignifiante  qu’un  petit  phlegmon,  qu’une 
simple  grippe,  ou  même  que  la  vaccination 
pour  amener  la  catastrophe. 

Dans  ces  cas,  les  symptômes  de  l’infection  se 
mélangeant  à ceux  de  l’auto-intoxication  ali- 
mentaire il  est  souvent  difficile  de  faire  la  part 
des  deux. 

Au  point  de  vue  thérapeutique  on  éprouvera 
la  même  difficulté,  mais,  et  c’est  là  un  signe 
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distinctif  excellent,  les  auto-intoxications  ali- 
mentaires étant  seules  influencées  par  la  sous- 
alimentation  correspondante,  les  symptômes 
morbides  toxiniens  persistent  seuls  après  l’effet 
de  la  sous-alimentation. 

On  le  voit,  toute  infection  aiguë,  si  petite  soit- 
elle,  est  grave  pour  l’enfant  atteint  de  troubles 
nutritifs  toxi-alimentaires,  et  cette  infection 
sera  d’autant  plus  grave  que  le  trouble  nutritif 
était  lui-même  plus  avancé  ; sérieuse  dans  la 
dyspepsie  simple,  une  infection  est  grave  dans 
la  dyspepsie  toxique  et  excessivement  grave 
* dans  l’athrepsie  et  le  catarrhe  toxique;  car,  si 
même  l’infection  ne  l’emmène  pas  de  suite,  elle 
laisse  l’enfant  dans  un  état  de  marasme  tel  qu’il 
est  presque  impossible  de  l’en  sortir. 

Les  infections  chroniques  {lues^  tubercu- 
lose^ malaria)  agissent  comme  les  aiguës  en 
abaissant  la  limite  de  tolérance. 

Il  est  vrai  que  cette  action  nocive  se  fait 
d’une  manière  moins  intense,  mais  elle  est 
d’autant  plus  prolongée  ; si  bien  que  seule 
une  sous-alimentation  bien  proportionnée  au 
degré  de  l’intolérance  alimentaire  pourra 
éviter  les  dangers  de  la  dyspepsie,  sans  cela 
inévitables. 

Combe.  — Mal.  ^?aslo-inlestinales.  1.‘^ 
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Par  la  chaleur. 

Mortalité  estivale  par  rétention  calo- 
rifique. — Les  statistiques  de  tous  les  pays 
démontrent  que  la  mortalité  infantile  s’élève 
considérablement  pendant  l’été,  d’autre  part 
que  cette  mortalité  est  due  à l’augmentation 
rapide  des  affections  gastro-intestinales  qui  se 
produisent  chez  les  enfants  des  classes  pauvres, 
nourris  artificiellement  et  surtout  dans  cer- 
taines maisons  particulièrement  chaudes. 

Si  l’on  ajoute  à ces  renseignements  fournis 
par  les  statistiques  ceux  que  fournit  l’hygiène  • 
du  lait,  qui  démontrent  que  c’est  aussi  en  été 
que  le  lait  contient  le  plus  de  bacilles;  que 
ces  microbes  se  rencontrent  surtout  dans  le  lait 
bon  marché  acheté  par  les  pauvres,  enfin  que  la 
chaleur  des  appartements  mansardés  habités 
par  les  indigents  augmente  considérablement 
les  adultérations  que  subit  le  lait  on  est  tout 
naturellement  amené  à conclure  : que  le  lait 
souillé  par  les  microbes  et  adultéré  sous  Vin- 
fluence  de  la  chaleur  est  la  cause  de  la  mortalité 

estioale  des  nourrissons. 

Mais,  d’un  autre  côté,  on  peut  faire  à cette 
manière  de  voir  des  objections  très'  sérieuses. 
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D’abord  on  peut  faire  valoir  que  la  chaleur  qui 
règne  dans  les  petites  chambres-cuisines  situées 
sous  les  toits  et  habitées  principalement  par 
les  familles  pauvres  est  une  chaleur  excessive 
et  surtout  une  chaleur  humide  rendue  plus 
humide  encore  par  le  nombre  des  personnes  qui 
vivent  dans  ces  chambres,  par  la  cuisson  et  la 
lessive  qui  s’y  fait.  Or  l’on  sait  combien  la 
chaleur  humide  favorise  la  rétention  de  la 
chaleur  animale  et  favorise  le  coup  de  chaleur. 

Si  l’on  ajoute  à cela  la  mode  stupide  qui 
habille  trop  les  bébés  et  les  couvre  plus  encore 
dans  leur  lit  avec  couvertures  et  édredons,  ce 
qui  empêche  toujours  plus  la  déperdition  de 
la  chaleur,  on  est  amené  à se  demander  si  ces 
conditions  spéciales  ne  pourraient  pas  déter- 
miner chez  ces  nourrissons  un  coup  de  chaleur 
comme  Meiggs  et  Illoway  en  Amérique,  Meinert 
et  Ritschel  en  Allemagne  le  soutiennent  et  si  la 
mortalité  estioale  des  nourrissons  n'est  pas  sim- 
plement due  à une  rétention  calorifique. 

Coup  de  chaleur.  — Rappelons  que  le 
tableau  clinique  cadre  fort  bien  avec  le  dia- 
gnostic d’insolation. 

Ces  nourrissons  sont  tombés  subitement  gra- 
vement malades  ; ils  sont  sans  connaissance  et 
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montrent  des  signes  d'excitation  cérébrale,  quel- 
quefois même  des  compulsions  ; leur  température 
est  très  éleoée,  dépasse  40®  et  atteint  quelque- 
fois 42«;  le  cœur  est  faible,  le  pouls  est  presque 
imperceptible  et  incomptable  ; la  respiration  est 
rapide  et  profonde;  l’urine  contient  de  l’acétone 
et  du  sucre.  Enfin  on  note  chez  eux  des  vomis- 
sements incoercibles  et  des  selles  diarrhéiques 
liquides  extrêmement  nombreuses. 

Tout  ce  tableau  cadre  admirablement  avec 
le  coup  de  chaleur  alors  même  que  ces  enfants 
arrivent  le  plus  souvent  à l’hôpital  avec  le 
diagnostic  de  choléra  infantile. 

Ce  qui  confirme  encore  ce  diagnostic  c’est  le 
fait  que  le  traitement  antithermique  de  bains 
froids  et  d’enveloppements  froids  amène  en 
vingt-quatre  heures  une  détente  avec  guérison 
rapide. 

Ces  enfants  étaient  donc  bien  atteints  de  coup 
de  chaleur. 

Action  lente  de  la  chaleur.  — Mais  à 
côté  de  ces  cas  aigus  où  l’action  de  la  chaleur 
est  indéniable  combien  la  chaleur  ne  peut-elle 
pas  prédisposer  aux  troubles  digestifs. 

La  chaleur  diminue  en  effet  et  considérable- 
ment la  limite  de  tolérance  et  la  force  de  résis- 
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tance  de  l’enfant,  en  sorte  que  la  moindre  surali- 
mentation devient  fatale;  l’enfant  étant  devenu 
grâce  à elle  un  dyspeptique  organique. 

Il  faut  donc  recommander  aux  mamans  d’ha- 
biller moins  les  bébés  et  de  ne  pas  les  couvrir  par 
les  jours  chauds;  de  les  tenir  le  plus  possible 
dehors  et  à Vomhre  et  de  les  baigner  fréquem- 
ment dans  de  l’eau  tiède  à 32®  dès  que  la  tem- 
pérature devient  humide  et  par  conséquent 
étouffante. 

Enfin  et  surtout  de  leur  donner  moins  de 
nourriture  et  plus  d’eau  à boire. 

B.  — HÉTÉRODYSTROPHIES  DURABLES 

L’hétérodystrophie  peut  être  enfin  détermi- 
née par  des  affections  chroniques. 

Dans  ces  cas  la  dyspepsie  organique  qui  en 
est  la  conséquence,  étant  causée  par  des  affec- 
tions de  longue  durée  ou  même  inguérissables, 
sera  elle-même  chronique  et  durable. 

Par  dyscrasie. 

La  diminution  de  la  tolérance  alimentaire 
peut  être  causée  par  les  dyscrasies  infantiles. 

Les  causes  hémolysantes  qui  produisent  les 
anémies  infantiles,  les  phénomènes  toxiques 
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qui  accompagnent  le  scorbut  infantile,  le 
myxœdème,  le  rachitisme,  abaissent  considé- 
rablement la  limite  de  tolérance  des  nourris- 
sons qui  en  sont  atteints. 

Les  maladies  congénitales  du  cœur  qui 
entravent  la  nutrition  s’accompagnent  aussi  le 
plus  souvent  d’une  diminution  de  la  limite  de 
tolérance. 

Toutes  ces  causes  sont  plus  que  suffisantes 
pour  expliquer  les  symptômes  de  dyspepsie 
organique  qui  existent  chez  la  plupart  des 
enfants  atteints  de  ces  dyscrasies. 

Par  affections  cérébrales  chroniques. 

L’hydrocéphalie,  la  macrocéphalie,  la  micro- 
céphalie, certaines  formes  d’idiotie  et  les  ménin- 
gites s’accompagnent  aussi  d’insuffisance  diges- 
tive souvent  très  caractérisée,  d’autres  fois 
moins  visible  qui  rentrent  dans  le  cadre  des 
dyspepsies  organiques  et  qu’il  faut  connaître  si 
l’on  veut  pouvoir  alimenter  ces  enfants  sans 
leur  faire  de  mal. 

Par  affections  gastro-intestinales  chroniques. 

Affections  de  l’estomac.  — Enfin  il  existe 
chez  le  nourrisson  un  certain  nombre  d’affec- 
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lions  stomacales  telles  que  : le  spasme  et  le  rétré- 
cissement du  pylore,  Vachylie  gastrique,  Vatonie 
stomacale  avec  distension  énorme  de  l’estomac 
qui  s’accompagnent  d’une  insuffisance  diges- 
tive, d’un  abaissement  considérable  de  la  limite 
de  tolérance  et  qui  pour  cette  cause  rentrent 
dans  le  cadre  des  dyspepsies  organiques,  par- 
tielles ou  totales. 

Affections  de  l’intestin.  — Plus  rares 
sont  les  affections  de  l’intestin  qui  causent  une 
dyspepsie  organique.  Ce  sont  la  constipation 
congénitale  et  la  maladie  de  Hirschpriing  qui 
s’accompagnent  d’un  abaissement  souvent  con- 
sidérable de  la  limite  de  tolérance  qui  explique 
fort  bien  les  troubles  de  dyspepsie  organique, 
qui  accompagnent  ces  maladies. 

Telles  sont  les  causes  si  nombreuses  et  si 
variées  qui  peuvent  conduire  le  nourrisson  à la 
dyspepsie  dont  nous  allons  maintenant  étudier 
les  tableaux  cliniques. 


CHAPITRE  IV 


SYMPTOMATOLOGIE 

FORMES  CLINIQUES  DE  LA  DYSPEPSIE 

Nous  pouvons  décrire  en  clinique  trois  formes 
de  dyspepsie,  formes  qu’il  est  important  de  bien 
spécifier,  car  chaque  forme  implique  un  degré 
différent  dans  la  diminution  de  la  limite  de 
tolérance  alimentaire  du  nourrisson. 

DYSPEPSIE  ALBUMINEUSE 

Dans  la  dyspepsie  albumineuse  la  limite  de 
tolérance  est  peu  diminuée. 

C’est  surtout  la  limite  de  tolérance  de  la 
caséine  et  secondairement  celle  des  graisses  qui 
est  diminuée,  aussi  la  croissance  en  poids  et 
stature  est-elle  seule  en  souffrance  et  l’intoxi- 
cation presque  nulle,  car  la  caséine  résiste 
extrêmement  bien  à la  putréfaction,  et  l’état 
général  à peine  effleuré. 

Épreuve  alimentaire. 

L’épreuve  de  l’augmentation  de  la  nour- 
riture AMÈNE  DANS  LA  DYSPEPSIE  SIMPLE  DES 
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SELLES  DE  SAVONS  ALCALINO-TERREUX,  UNE 
TEMPÉRATURE  A OSCILLATIONS  ANORMALES  ET 
UN  ACCROISSEMENT  NUL  (fig.  13  et  14). 

TABLEAU  DE  l’ÉPREUVE  ALIMENTAIRE 

Réactions  à la  suralimentation  dans  la  santé  et  la  dyspepsie. 


(D'après 


Fig.  13. 


Enfant  normal. 

RÉACTION  ORTHODOXE 

Le  poids  : augmente. 

La  selle  : caractères  nor- 
maux. 

La  température  : mono- 

therme. 


Langstein.) 


Temp. 

37" 

Poids 

A k 

3.300 

vAa/' 

A A 

vVV' 

A /\. 

Tsm 

l^AK 

3800 

'V 

Vol, 

\ 

700 

600 

500 

itOO 

4i 

300 

la  U 

200 

5% 

Sxxcn 

' 

100 

0 

- 

Selles 

Grumeaux  de  savon 
a/ca/mo- terreux 

Fig.  14. 


Dyspepsie  simple. 

RÉACTION  ANORMALE 

Le  poids  : stationnaire. 
La  selle  : savon  gras. 
La  température  : oscil- 
lations thermiques. 


Aussi  suffît-il  dans  cette  forme  de  dyspepsie 
de  combattre  l’alcalinité  intestinale  produite 
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par  la  . caséine,  au  moyen  de  l’acidité  que 
donnent  les  hydrocarbones  pour  voir  dispa- 
raître rapidement  tout  symptôme  morbide. 

C’est  cette  forme  de  dyspepsie  que  nous 
avons  toujours  décrite  dans  nos  cliniques  sous 
le  nom  de  dyspepsie  albumineuse  ou  dyspepsie 
simple.  C’est  cette  forme  que  Finkelstein,  qui 
n'admet  pas  la  dyspepsie  albumineuse^  décrit 
sous  le  nom  de  Stadium  der  Bilanzstœrung  : dys- 
pepsie à bilan  troublé^  car  pour  lui  cette  dyspepsie 
n’est  que  le  premier  stade  de  la  dyspepsie  propre- 
ment dite. 

DYSPEPSIE  TOXIQUE 

Dans  la  dyspepsie  toxique  la  limite  de  tolé- 
rance est  plus  profondément  abaissée. 

Elle  est  diminuée  non  seulement  pour  les 
graisses  mais  surtout  et  en  premier  lieu  pour 
les  hydrocarbones. 

Les  résidus  indigérés  deviennent  la  proie  des 
microbes  intestinaux  qui  les  transforment  en 
corps  acides  toxiques  capables  d’altérer  l’orga- 
nisme du  nourrisson. 

C’est  la  forme  que  nous  décrivons  dans  nos 
cliniques  sous  le  nom  de  dyspepsie  toxique. 

C’est  le  Stadium  dyspepticiim  de  Finkelstein. 


FORMES  CLINK^UES 
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Épreuve  alimentaire. 

L’épreuve  de  l’augmentation  de  la  nour- 
riture AMÈNE  DANS  LA  DYSPEPSIE  TOXIQUE 
DES  selles  NOMBREUSES  ET  LIQUIDES,  UNE 
TEMPÉRATURE  SUBFÉBRILE  ET  UNE  LÉGÈRE 
DIMINUTION  DU  POIDS  (fîg.  15). 

DYSTHREPSIE  ET  ATHREPSIE 

Dans  la  dysthrepsie  et  l’athrepsie,  la  limite 
de  tolérance  est  tombée  de  plus  en  plus  et  s’est 
abaissée  peu  à peu  au-dessous  de.la  ratio  minima 
indispensable  au  maintien  de  la  vie,  si  bien 
que,  a la  longue,  la  reconstitution  métabolique 
elle-même  s’altère. 

Aussi  la  nutrition  dans  un  premier  stade  ne 
se  fait-elle  plus  que  difficilement  [dysthrepsie)^  et 
dans  le  deuxième  ou  elle  ne  se  fait  plus  du  tout, 
aussi  la  maladie  mérite-t-elle  alors  pleinement 
Je  nom  donné  par  Parrot  ddathrepsie  (a-Tps(pa)). 

La  vie  dans  ces  derniers  degrés  de  la  dys- 
pepsie ne  se  maintient  plus  qu’aux  dépens  des 
cellules  de  l’organisme  qui  se  détruisent  par 
autophagie  et  c’est  ce  que  doit  exprimer  la 
nouvelle  dénomination  de  Finkelstein  : Stadium 
der  Dekompositionj  dénomination  qu’il  faut 
connaître,  car  elle  est  de  plus  en  plus  employée 
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TABLEAU  DE  l’ÉPREUVE  ALIMENTAIRE 

Réactions  à la  suralimentation  dans  ia  dyspepsie  toxique 

et  rathrepsie. 

(D’après  Langstein.) 
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Fig.  15. 


Dyspepsie  toxique. 

UÉACTION  TRÈS  ANORMALE 

Le  poids  : légère  dimi- 
nution. 

La  selle  : liquides,  acides. 
La  température  : légère- 
menl  fébrile. 


Athrepsie. 

RÉACTION  PARADOXE 

Le  poid't  : diminue. 

La  selle  : nombreuses,  dys- 
peptiques. 

La  température  : hypother- 
mie. 


en  Allemagne;  mais  ce  mot  ayant  dans  notre 
langue  une  tout  autre  signification  ne  détrônera 
pas  le  terme  si  remarquablement  exact  (T athrep- 
sie inventé  par  le  génie  clinique  de  Parrot. 
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Épreuve  alimentaire. 

L’épreuve  de  l’augmentation  de  la  nour- 
riture AMÈNE  DANS  l’aTHREPSIE  DES  SELLES 
DYSPEPTIQUES  PLUS  NOMBREUSES,  DE  l’hYPO- 
THERMIE  ET  UNE  TRES  FORTE  DIMINUTION  DE 
POIDS  (flg.  16). 

Il  convient  encore  d’ajouter  que  les  deux  der- 
niers stades  de  l’état  dyspeptique  ne  sont  pas 
strictement  séparés,  mais  passent  insensible- 
ment de  l’un  à l’autre  à mesure  que  la  limite 
de  tolérance  s’élève  ou  s’abaisse  et  qu’il  est  par 
conséquent  possible  d’observer  tous  les  stades 
intermédiaires. 

I.  — LA  DYSPEPSIE  ALBUMINEUSE 
Dyspepsie  simple  : Bilanzstœrung. 

PÉRIODE  D’INVASION 

I 

L’invasion  varie  suivant  la  cause  de  la 
dyspepsie  comme  le  fait  remarquer  Finkelstein. 

Dyspepsie  organique.  — • C’est  souvent  très 
rapidement  et  en  très  peu  de  jours  que  le 
nourrisson  taré,  atteint  de  dyspepsie  organique 
et  qui  a déjà  une  limite  de  tolérance  inférieure 
à la  normale,  passe  de  l’état  de  santé  apparente 
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dans- cette  première  forme  de  la  dyspepsie. 

Dyspepsie  qualitative.  — Il  faut  déjà  plus 
longtemps  pour  qu’une  nourriture  mal  adaptée 
ou  adultérée  diminue  assez  la  limite  de  tolérance 
du  nourrisson  normal  pour  que  les  symptômes 
de  la  dyspepsie  simple  deviennent  manifestes. 

Dyspepsie  quantitative.  — ■ Ce  n’est  enfin 
que  peu  à peu  et  pour  ainsi  dire  insensiblement, 
souvent  même  après  une  période  très  longue  de 
suralimentation  imprudente  que  la  limite  de 
tolérance  normale  et  même  souvent  anormale- 
ment élevée  du  bébé  se  trouve  peu  à peu 
dépassée  et  que  nous  voyons  le  nourrisson 
glisser  insensiblement  de  l’état  de  santé  dans 
celui  de  la  dyspepsie  simple. 

Cause  : La  Dystrophie  lactée.  — La 
dyspepsie  simple  est  surtout  la  conséquence 
de  la  suralimentation  lactée  réelle  ou  relative  : 
de  là  le  nom  si  exact  de  Milchhnàhrsschaden 
(trouble  de  nutrition  causé  par  le  lait)  que  lui 
donnent  Czerny-Keller. 

La  suralimentation  îdirmeuse{Mehlnàhrsscha- 
den,  dystrophie  farineuse),  par  contre,  cause 
presque  toujours,  surtout  si  le  nourrisson  a 
moins  de  trois  mois,  non  pas  la  dyspepsie  albu- 
mineuse, mais  directement  la  dyspepsie  toxique 


DYSPEPSIE  ALBUMINEUSE 


207 


grâce  aux  fermentations  des  hydrates  de  carbone 
qu’elle  provoque. 

TABLEAU  CLINIQUE 

État  général.  — Le  premier  signe  qui  attire 
l’attention  est  le  teint  du  nourrisson  qui,  de  rose, 
est  devenu  pâle.  Cette  pâleur  est  bien  due  à 
de  Vanémie  ivraie  avec  oligochromémie^  comme 
le  démontre  l’examen  du  sang. 

Sa  peau  est  plus  sèche  et  un  peu  flétrie. 

L’enfant,  sans  être  maigre,  est  un  peu  moins 
gras,  ses  muscles  sont  moins  fermes  et  plus 
flasques. 

Système  nerveux.  — L’enfant  est  plus  triste 
et  plus  grognon  que  normalement,  son  esprit  est 
moins  en  éveil;  il  s’intéresse  moins  à ce  qui  se 
passe  autour  de  lui;  il  suit  moins  son  entourage 
des  yeux. 

Il  est  souvent  agité  le  jour;  il  s’endort  tard  et 
dort  mal  la  nuit;  il  se  réveille  en  sursaut  et  crie 
beaucoup  sans  pouvoir  se  rendormir.  Il  se  laisse 
cependant  facilement  calmer  et  sourit  encore  aux 
visages  connus. 

Système  digestif.  — L’enfant  a le  plus  sou- 
vent bon  appétit,  même  quelquefois  un  appétit 
exagéré. 
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Il  a des  renvois,  parfois  de  petits  vomisse- 
ments glaireux;  enfin  il  souffre,  mais  beaucoup 
moins  que  dans  la  dyspepsie  des  hydrocar- 
bones, de  petites  coliques  qui  cessent  avec  la 
sortie  d’un  gaz. 

Le  VENTRE  est  plus  gros  que  normalement  et 
un  peu  météorisé,  surtout  dans  la  région  sus- om- 
hilicale.  L’ombilic  est  le  plus  souvent  descendu 
de  un  à deux  centimètres  au-dessous  de  sa  posi- 
tion normale. 

Palpation  large. — La  tension  du  ventre  est 
augmentée  après  les  repas  et  à ce  moment  par  le 
palper  large  de  la  région  sus-ombilicale  on  sent 
l’estomac  tendu  formant  un  globe  facile  à déli- 
miter que  nous  nommons  Vestomac  globuleux. 
Cette  sensation  de  Vestomac  globuleux,  sans  être 
spécifique,  est  très  fréquente  dans  la  dyspepsie 
simple  qui  prédomine  dans  Vestomac. 

Le  palper  à main  large  de  la  région  sous-om- 
bilicale est  possible  et  on  n’y  rencontre  jamais  la 
même  résistance  générale  que  dans  la  dyspepsie 
toxique. 

On  sent  enfin  souvent  le  foie  légèrement  dé- 
bordant de  un  ou  deux  travers  de  doigt,  mais 
son  bord  est  mou  et  non  tranchant. 

Les  selles.  — Les  selles  sont  plus  nombreuses 
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(deux  ou  trois  par  jour)  et  en  tout  cas  plus  grosses 
que  normalement. 

Selles  homogènes  sèches.  ■ — Les  selles  sont 
tantôt  homogènes,  de  couleur  jaune  pâle  ou 
gris  blanchâtre  mais  sèches  et  ne  collant  pas  au 
lange  et  formant  toujours  une  boule  séparée  qui 
s’émiette  au  moindre  attouchement.  Ces  selles 
ont  une  réaction  alcaline  et  sont  peu  fétides. 

Selles  grumeleuses . — Tantôt  les  selles  sont 
grumeleuses,  non  homogènes  et  panachées.,  plus 
molles  et  souvent  hachées,  inégales  et  irrégu- 
lières. Elles  sont  dans  ce  cas  légèrement  glai- 
reuses et  contiennent  des  grumeaux. 

Ces  grumeaux  sont  ou  bien  des  gros  flocons 
blanc  jaune  compacts  et  lourds  ressemblant  à 
du  caséum  altéré,  ou  bien  des  petits  flocons  blancs 
allant  de  la  grosseur  d’un  pois  à celui  d’une  tête 
d’épingle,  flocons  légers,  poreux  et  nageant  sur 
l’eau  si  on  agite  dans  un  peu  d’eau  le  mucus  qui 
les  lie. 

On  trouve  enfin  dans  ces  selles,  mais  plus  rare- 
ment, des  petits  grains  jaunes  de  la  grosseur 
d’une  graine  de  pavot,  mous  comme  du  beurre 
et  s’écrasant  comme  lui. 

Toutes  ces  selles  panachées  ont  une  réaction 

alcaline  et  répandent  une  odeur  fétide  ressem- 
Cox\i[Œ.  — Mal.  gasU’o-intesLinales.  14 
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blant  à celle  du  fromage  fermenté.  Nous  avons 
toujours  conservé  à ces  deux  catégories  de 
selles  le  nom  de  selles  de  caséine  et  savons  gras. 
Ce  sont  les  Fettseifenstühle  des  Allemands  ou 
selles  de  savons  gras. 

Troubles  de  nutrition.  — L’examen  le  plus 
superficiel  démontre  que  la  nutrition  générale 
du  dyspeptique  albumineux  souffre  et  que  sans 
être  profondément  atteinte  elle  n’est  plus  abso- 
lument normale.  C’est  ce  que  montre  l’examen 
des  fonctions  musculaires  et  les  courbes  de 
croissance  pondérale  et  staturale. 

Fonctions  musculaires.  — Un  premier 
signe  très  caractéristique  indiquant  un  mauvais 
état  de  nutrition  des  muscles  est  le  retard  dans 
le  développement  des  fonctions  statiques  et  mo- 
trices. L’enfant  atteint  de  dyspepsie  simple  ne 
lève  pas  sa  tête  seul  à deux  mois  ni  même  à la  fin 
du  premier  trimestre;  il  ne  se  tient  pas  assis  seul 
à six  mois,  fin  du  deuxième  trimestre;  il  ne  se 
soutient  pas  sur  ses  jambes  à neuf  mois,  fin  du 
troisième  trimestre,  et  il  ne  fait  pas  ses  premiers 
pas  à douze  mois,  fin  du  quatrième  trimestre. 

Un  second  signe  de  cette  nutrition  anormale, 
le  plus  important  de  tous,  nous  est  donné  par 
le  retard  de  la  croissance  pondérale  et  staturale. 
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Croissance  pondérale.  — Dès  le  début  on 
remarque  que  le  poids  de  l’enfant  n’est  pas  nor- 
mal : les  augmentations  journalières  sont  moins 
grandes  et  diminuent  chaque  jour  davantage, 
puis  la  courbe  des  poids  devient  singulièrement 
irrégulière;  des  diminutions  de  poids  alternent 
avec  des  temps  d’augmentation  ou  des  périodes 
de  poids  stationnaire. 

L’enfant  reste  donc  fortement  en  arrière  sur 
les  enfants  normaux,  si  bien  que  sans  avoir  mai- 
gri il  paraît  maigre. 

Croissance  staturale.  — Ce  signe  de  l’arrêt 
ou  du  retard  de  la  croissance  staturale  dans  la 
dyspepsie  simple  a frappé  tous  les  auteurs  et 
Finkelstein  le  premier,  comme  le  démontre  la 
photographie  'que  nous  empruntons  à un  de  ses 
ouvrages. 

Ce  retard  de  la  croissance  staturale  me  paraît 
caractéristique  de  la  dyspepsie  albumineuse,  car 
il  ne  se  retrouve  développé  à ce  point  dans  au- 
cune autre  espèce  de  dyspepsie  (fîg.  17). 

Nous  le  retrouverons  lorsque  nous  en  arri- 
verons à 1 étude  de  la  dyspepsie  albumineuse 
chronique  à laquelle  Herter  (1)  a donné  le  nom 
si  caractéristique  à"* infantilisme  intestinal. 


(1)  IlEFtTER.  Intestinal  in  feint  il  i sinus. 
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Enfin  comme  corollaire  nous  trouvons  dans  la 


Fig.  17.  — Dyspepsie  simple. 

Fnlant  dyspepti(iue  placé  à côté  d’un  enlanL  de  même  ùgo. 
Figure  empruntée  à Finkelstein. 

dyspepsie  simple  la  poussée  des  ongles  plus  lente 
et  la  sortie  des  dents  fortement  retardée. 
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Intoxication  dyspeptique.  — L’intoxication  est 
si  minime  dans  la  dyspepsie  albumineuse  aiguë 
et  surtout  si  lente  qu’elle  n’a  guère  le  temps  de 
se  manifester. 

Aussi  le  fonctionnement  du  coeur  et  des  pou- 
mons est-il  normal. 

La  TEMPÉRATURE  du  bébé  est  cependant 
un  peu  moins  monotherme  que  chez  l’enfant 
normal;  elle  est  plus  irrégulière;  la  moyenne 
est  parfois  au-dessous  de  37°  et  les  oscillations 
dépassent  0,5  qui  est  le  degré  d’oscillation 
maximale  de  l’enfant  normal. 

L’urine  ne  contient  ni  sucre,  ni  albumine, 
mais  elle  a parfois  une  odeur  très  fortement 
ammoniacale  qui  frappe  les  parents  et  qui  in- 

f 

quiète  les  gardes. 

L’immunité  est  moins  accentuée  et  les  infec- 
tions parentérales  de  la  muqueuse  et  de  la  peau 
sont  plus  fréquentes  que  chez  le  nourrisson 
normal. 

Métabolisme  dans  la  dyspepsie  albumineuse. 

Les  recherches  faites  par  l’école  allemande 
sur  le  métabolisme  de  la  dyspepsie  simple  sont 
extrêmement  nombreuses.  Nous  en  donnerons 
ici  un  court  résumé  emprunté  en  partie  aux 
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travaux  de  Bahrdt  (1),  de  Freund  (2)  et  à 
l’ouvrage  si  informé  de  Langstein  et  Meyer  (3). 

Nous  avons  vu  que  le  symptôme  principal 
de  la  dyspepsie  simple  était  le  retard  de  la  crois- 
sance pondérale  et  staturale.  Ces  études  nous 
en  donnent  l’explication. 

Réaction  paradoxe  à l’épreuve  alimentaire. 

L’augmentation  de  la  nourriture  dans  le 
régime  du  bébé  n’amène  pas  une  augmentation 
parallèle  du  poids,  correspondant  à la  valeur 
calorifique  de  la  nourriture  comme  cela  doit 
se  produire  chez  le  nourrisson  normal. 

Quel  est  l’élément  alimentaire  qui  cause  cette 
anomalie  ? 

Réaction  paradoxe  a la  graisse.  — En 
augmentant  la  graisse  dans  la  nourriture  on 
observe  un  arrêt  de  croissance  ou  même  une 
diminution  du  poids. 

Réaction  orthodoxe  aux  hydrocarrones. 
— L’augmentation  des  hydrocarbones  ne  diminue 
pas  le  poids.  Au  contraire  un  léger  excès  d’hy- 
drocarbones donne  une  augmentation  de  poids. 

(1)  Bahrdt.  /’.  Kindh.,  71,  fl.  3. 

(2)  Freund.  Jahrhuck  /'.  KLnderh.,10.  Ergeh?iisse  der  A . Ilf. 

(3)  Lanustein  et  Meyer.  Saüglingsernaelirinig , 113. 
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Nous  devons  donc  conclure  de  ces  faits  qu’il 
y a dans  cette  maladie  une  anomalie  du  bilan 
métabolique  normal  que  nous  devons  rechercher. 

De  là  le  nom  de  Büanzstœriing  que  lui  a 
donné  Finkelstein. 

Limites  de  tolérance  des  éléments  alimentaires. 

Limite  de  tolérance  pour  la  caséine.  — 
L’assimilation  de  l’azote  paraît  nettement  dimi- 
nuée dans  la  dyspepsie  simple. 

Les  auteurs  allemands  qui  n'admettent  pas  la 
dyspepsie  de  caséine  attribuent  le  résidu  azoté 
intestinal  qui  n’est  contesté  par  personne  non 
à la  caséine,  mais  bien  à l’hypersécrétion  des 
sucs  intestinaux  alcalins  qui  sont  de  nature 
albumineuse  et  qui  ne  seraient  pas  entièrement 
résorbés  ! 

Limite  de  tolérance  pour  les  graisses. — 
Contrairement  à Freund  qui  l’estime  normal, 
Bahrdt  a pu  démontrer  que  l’utilisation  des 
graisses,  qui  est  de  94  p.  100  chez  le  nourrisson 
normal  tombe  à 85  p.  100  dans  la  dyspepsie 
simple.  De  plus,  ce  même  auteur  a prouvé  que 
dans  cette  maladie  la  selle  qui  contient  norma- 
lement 18  p.  100  de  sai’ons  gras  alcalino- terreux 
de  chaux  et  de  magnésie  en  contient  48  p.  100. 
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Il  se  produit  donc  dans  la  dyspepsie  simple 
une  déperdition  de  graisses  qui  s’accompagne 
d’une  déperdition  de  chaux  et  de  magnésie. 
Mais  il  ne  s’agit  pas  ici  d’une  déperdition  d’or- 
dre métabolique  de  ces  sels,  car  cette  déperdi- 
tion ne  se  produit,  comme  Freund  l’a  démontré, 
que  parce  qu’il  y a une  réaction  alcaline  dans 
l’intestin. 

Toute  nourriture  donc  qui  augmentera  la 
sécrétion  des  sucs  alcalins  de  l’intestin,  comme 
le  fait  la  présence  d’un  excès  de  caséine  dans 
l’estomac  ou  tout  ce  qui  amène  une  réaction 
alcaline  dans  l’intestin,  comme  le  font  aussi 
les  résidus  de  caséine  indigérés  provoquera  la 
formation  de  selles  de  savons  gras  avec  perte 
correspondante  plus  ou  moins  considérable  de 
graisse,  de  chaux  et  de  magnésie. 

L’adjonction  d’hydrocarbones  par  contre, 
grâce  à la  réaction  acide  qu’ils  donnent,  neu- 
tralise en  partie  cette  réaction  alcaline  et  fait 
disparaître  des  selles  les  savons  alcalino-terreux. 

Limite  de  tolérance  pour  les  sels.  — 
Il  ne  s’agit  donc  pas  dans  la  dyspepsie  simple 
d'une  insuffisance  de  digestion  ou  d' assimilation 
des  sels  alcalino-terreux^  mais  d’une  déviation 
de  cette  assimilation  produite  uniquement  par 
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la  réaction  alcaline  de  V intestin  qui  se  produit 
dans  cette  maladie. 

Birk  et  Rolhberg  qui  ont  fait  une  série  d’ex- 
périences sur  les  sels  de  calcium  et  leur  métabo- 
lisme dans  la  dyspepsie  simple  ne  sont  pas 
d’accord  avec  cette  conclusion. 

KOLRIilTORE.  ÉLIAI IKATION . HII-AiN. 

Graisse.  Calcium.  Urine.  Selle. 

Lait  centrifugé.  3,52  2.54Ca  0,4  Ca  2,18  Ca  -f-  308  Ca 

Lait  pur 6,13  2,78 Ca  traces  3.37Ca  — 0,59Ca 

Ils  font  remarquer  que,  dans  cette  forme  de 
dyspepsie,  l’alimentation  au  lait  pur  qui  contient 
deux  fois  plus  de  graisse  fait  perdre  à l’orga- 
nisme des  sels  alcalino-terreux  qui  peuvent 
expliquer  la  perte  de  poids  de  ces  malades. 

Ces  auteurs  en  concluent  que  c'est  la  graisse 
qui  empêche  l’assimilation  des  sels. 

Nous  ajouterons  que  cette  conclusion  n’est  pas 
absolue,  car  l’augmentation  de  la  graisse  dans 
la  nourriture  diminue^  comme  on  le  sait  depuis 
longtemps^  V assimilation  de  la  caséine.  Or  le  résidu 
de  caséine  produisant  une  réaction  alcaline 
dans  l’intestin,  la  dyspepsie  de  caséine  est  donc 
parfaitement  capable  d’expliquer  la  formation 
des  savons  alcalino-terreux  qui  entraîne  à son 
tour  la  déperdition  secondaire  des  sels  de  chaux 
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et  de  magnésie.  Freund  (1)  a en  effet  démontré, 
comme  nous  venons  de  le  voir,  que  toute  sub- 
stance qui  produit  une  réaction  alcaline  produit 
aussitôt  la  formation  de  savons  alcalino-terreux 
de  chaux  et  magnésie. 

Cette  déperdition  de  sels  alcalins  par  l’intes- 
tin amène  encore  secondairement  une  diminu- 
tion des  bases  alcalines  de  l’organisme  alcalino- 
pénie  de  Pfaundler;  aussi  l’organisme  est-il  forcé 
pour  neutraliser  les  acides  qui  se  forment  dans 
le  métabolisme  normal  de  se  servir  de  l’ammo- 
niaque. De  là,  l’odeur  ammoniacale  de  l’urine. 
Ce  phénomène  découvert  par  Keller  s’accentue 
encore  dans  les  autres  formes  de  dyspepsie. 

La  limite  de  tolérance  pour  les  hydro- 
carbones est  excellente  et  absolument  normale. 

La  plus  légère  augmentation  de  sucre  suffit 
pour  faire  augmenter  le  poids  de  l’enfant,  ce  qui 
s’explique  d’une  part  par  le  fait  que  les  hydro- 
carbones donnent  une  réaction  acide  dans  l’in- 
testin qui  empêche  toute  déperdition  de  sels 
alcalino-terreux  et  de  graisse,  les  selles  de  savons 
gras  ne  pouvant  plus  se  former;  secondement 
par  le  fait  que  les  hydrocarbones  fixent  l’eau 
et  troisièmement,  et  surtout,  par  le  fait  que  les 

(1)  Freund.  Ergehtiisse  d.  Kinderh. 
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hydrocarbones  facilitent  l’assimilation  de  la 
caséine. 

PATHOGËNIE 

Nous  avons  à plusieurs  reprises  donné  à la 
dyspepsie  simple  le  nom  de  dyspepsie  de  caséine, 
ou  mieux  de  dyspepsie  albumineuse. 

Cette  manière  de  voir  n’étant  pas  admise 
par  la  pédiatrie  allemande,  nous  devons  nous 
expliquer  plus  longuement  vis-à-vis  des  auteurs 
si  nombreux  qui  admettent  avec  Czerny  que  la 
dyspepsie  simple  est  une  dyspepsie  des  graisses. 

La  dyspepsie  albumineuse  se  caractérise  au 
point  de  vue  clinique  par  un  trouble  de  nutri- 
tion avec  insuffisance  de  croissance  pondérale 
et  staturale,  avec  faiblesse  musculaire,  anémie 
et  retard  de  croissance  des  dents  et  des  ongles. 

Elle  s’accompagne  en  outre  d’un  bilan  azoté, 
légèrement  diminué,  de  selles  alcalines  contenant 
des  savons  gras  qui  causent  une  déperdition  de 
graisse  et  de  sels  alcalino-terreux. 

Tels  sont  les  caractères  de  cette  dyspepsie 
que  nous  avons  pour  notre  part  toujours  attri- 
buée à une  dyspepsie  albumineuse  en  nous 
basant  sur  l’insuffisance  de  croissance  pondé- 
rale et . staturale  si  caractéristique  de  cette 
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maladie  et  que  nous  retrouvons  dans  l’infan- 
iilisme  intestinal  de  Herter. 

Nous  savons  bien  que  l’on  peut  nous  objec- 
ter que  Cronheim  (1)  a démontré  que  ce  sont 
les  lipoïdes  et  spécialement  les  phosphatides  qui 
exercent  une  influence  sur  la  croissance  et  que 
Peritz  (2)  a prouvé  que  c’est  bien  rinsuffîsance 
des  lipoïdes  dans  l’alimentation  (famine^  dys- 
pepsie)^ ou  dans  la  circulation  (oice  congénital  du 
cœur)^  ou  leur  fixation  toxinienne  {tuberculose^ 
malaria),  qui  est  la  vraie  cause  de  l’infantilisme 
dystrophique. 

C’est  exact,  mais  rien  ne  prouve  comme  nous 
le  dit  Abderhalden  (3)  que  les  lipcïdes  dérivent 
des  graisses  seulement,  car  « beaucoup  d’obser- 
vations prouvent  qu’il  existe  des  combinaisons 
entre  les  lipoïdes  et  les  protéines  et  quHl  faut 
placer  à côté  des  nucléo-protéides  les  phosphatid- 
protéines  (4)  )>).  Nous  n’avons  donc  pas  besoin, 
et  c’est  là  notre  première  conclusion  qui  est 
contraire  à celle  de  Finkelstein,  pour  expliquer 
l’infantilisme  d’admettre  une  insuffisance  des 
graisses  une  insuffisance  albumineuse  suffit. 

(1)  Cronheim.  Zcit.  /'.  P/n/s.  Th.,  p.  14. 

(2)  Peritz.  Ergebmsse  d.  Ki)td.,  Vil?  p-  459. 

(3)  Arderiialden.  llaiulhucli,  p.  I6Ü. 

(4)  Abuerhaluen.  llaiidbuch,  p.  150. 
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En  deuxième  lieu  il  est  certain  que  la  for- 
mation des  selles  de  savons  alcalino-terreux 
est  sous  la  dépendance  de  Valcalinité  du  tube 
digestif.  Or  la  caséine  alcalinise  si  bien  le  tube 
digestif  que  sa  présence  suffît  pour  former  les 
selles  caractéristiques,  comme  le  démontre 
Freund.  La  même  preuve  nous  est  donnée  par 
Finkelstein  lui-même  qui  provoque  même  chez 
l’enfant  sain  des  selles  de  savons  gras  alcalino- 
terreux  avec  son  lait  albumineux  et  par  L.-F. 
Meyer  qui  démontre  que  l’adjonction  de  caséine 
pure  à une  alimentation  par  le  petit  lait  pro- 
voque les  selles  cimenteuses  de  savons  gras. 

Tout  cela  nous  montre  que  théoriquement  tout 
au  moins  la  suralimentation  par  la  caséine  peut 
causer  à la  fois  la  formation  de  selles  de 
SAVONS  ALCALINO-TERREUX  ET  l’iNSUFFISANCE 
DE  CROISSANCE  PONDÉRALE  ET  STATURALE, 

deux  symptômes  regardés  comme  caractéris- 
tiques de  la  dyspepsie  simple. 

Rien  par  conséquent  ne  s’oppose  en  clinique, 
au  moins  théoriquement,  à ce  que  nous  attri- 
buions à la  dyspepsie  de  caséine  les  s'ymptômes 
et  le  tableau  de  la  dyspepsie  simple  appelée 
en  Allemagne  Büanzstœrung. 

Mais  pour  prouver  cette  assertion  il  faut 
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démontrer  dans  la  selle  la  présence  de  la  caséine 
indigérée. 


Caséine  dans  la  selle. 

Biedert  est  le  premier  qui  a affirmé  l’existence 
de  caséine  indigérée  dans  l’intestin.  Pour  cet 
auteur,  la  différence  entre  l’allaitement  artifi- 
ciel et  naturel  consistait  surtout  dans  la  pré- 
sence de  la  caséine  du  lait  de  vache  plus  abon- 
dante et  plus  difficile  à digérer  et  laissant 
toujours  dans  le  tube  digestif  un  résidu  nuisible 
de  caséine  {schàdlicher  Caseinrest)^  capable  de  se 
putréfier  et  d’intoxiquer  l’organisme. 

Mais  cette  digestion  difficile  du  gros  coaguium 
formé  par  la  caséine  de  vache  n’existe  pas  chez 
l’enfant  normal,  comme  cela  a été  démontré  par 
tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la 
question.  La  caséine  ne  joue  donc  aucun  rôle 
pathologique  chez  l’enfant  normal. 

Si  donc  tout  le  monde  est  d’accord  pour  affirmer 
que  l’enfant  normal  digère  sans  aucune  difficulté 
aussi  bien  les  lacto-albumines  et  les  lacto-ca- 
séines  hétérogènes  que  les  homogènes  qw  résulte-t-il 
qu’il  soit  nécessaire  de  nier  la  dyspepsie  de 
caséine  comme  le  fait  l’école  allemande  actuelle. 

Nous  ne  le  pensons  pas  et  nous  avons  continué 
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pour  notre  part  à admettre  son  existence  et  à 
l’enseigner  dans  nos  cliniques.  Mais  nous  avions 
toujours  reconnu  que  les  caractères  des  selles 
de  caséine  ne  nous  permettaient  pas  jusqu’à 
cette  année  de  démontrer  scientifiquement  son 
existence.  C’est  ce  qui  nous  reste  à démontrer. 

Analyse  chimique  de  la  selle.  — La  grande 
difficulté  provient  du  fait  que  dans  la  selle,  outre 
la  caséine  indigérée possible^i\  y a les  nucléo-pro- 
téides  certaines  contenues  dans  les  sucs  intestinau  x 
et  qui  donnent  les  mêmes  réactions  chimiques. 

On  a bien  démontré  par  des  analyses  déli- 
cates que  dans  certains  cas  de  dyspepsie  on 
pouvait  constater  une  augmentation  de  l’azote 
dans  les  selles  du  nourrisson;  mais  outre  que 
ce  procédé  ne  peut  être  employé  en  clinique  il 
ne  prouve  rien,  car  ce  fait  peut  s’expliquer  par 
l’augmentation  de  sécrétion  des  sucs  intestinaux. 

Analyse  chimique  de  furine.  — Soldin  (1),  il 
est  vrai,  a pu  démontrer  que  les  sulfo-éthers, 
indice  certain  de  putréfaction  azotée  augmentent 
chez  le  nourrisson  dyspeptique. 

Siilfo-élhers. 


Nourrisson  iiu  soin 4 nii^r. 

— à la  bouleillo 12  

— au  sein  dyspcpLiquo 48  — 


(1)  SoLurN.  ahrb.,  f.  Kind.,  LXV,  p,  29lL 
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Mais  là  encore  cette  augmentation  de  la  putré- 
faction peut  provenir  aussi  bien  des  sucs  intes- 
tinaux que  de  la  caséine.  Cette  méthode,  utile 
pour  doser  la  putréfaction  intestinale,  n’a  donc 
pas  de  valeur  pour  démontrer  et  encore  moics 
pour  doser  la  dyspepsie  de  caséine  chez  les 
nourrissons. 

Caséine  dans  les  flocons  laiteux. 

On  a recherché  ensuite  pour  démontrer  la 
dyspepsie  de  caséine  la  présence  de  caséine 
dans  les  flocons  laiteux  que  l’on  trouve  dans  les 
selles  de  certains  nourrissons  présentant  tous  les 
signes  de  la  dyspepsie  simple. 

On  constate  en  effet  dans  ces  selles  trois 
espèces  de  flocons  : Leiner  (1)  qui  les  a étudiés 
au  point  de  vue  de  leur  réaction  colorée  en 
distinguait  deux  seulement. 

1°  Les  gros  flocons.  — Ces  gros  flocons 
sont  rares  : ils  peuvent  peser  de  à 1^‘',50  ; 
ils  sont  blancs  ou  jaunes,  compacts  et  lourds, 
tombent  au  fond  de  l’eau,  mais  ils  peuvent  être 
facilement  écrasés,  et  ressemblent  absolument 
à un  coagulum  de  caséine.  Ces  gros  flocons  sont 

(1)  Leineh.  Ja/irh.  f.  Kind.,  L,  p.  3:2 J . 
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formés,  comme  Talbot  (1)  l’a  démontré,  d’un 
réticule  dans  lequel  sont  enfermées  des  goutte- 
lettes de  graisse. 

Leur  analyse  chimique  lui  donne  : 

Graisse 7,6  à 46,8  p.  100. 

Azote 7,1  à — 

Talbot  admet  dans  son  travail,  mais  sans  le 
démontrer  autrement,  que  cet  azote  est  de  la 
caséine. 

2°  Les  petits  flocons.  — Ce  sont  les  petits 
flocons  que  l’on  rencontre  habituellement  : ils 
sont  appelés  par  Strasburger  les  flocons  de  lait. 

Ils  sont  petits  et  ne  dépassent  pas  la  grosseur 
d’un  petit  pois,  souvent  même  ils  sont  plus 
petits  encore,  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  ; 
ils  sont  blancs  ou  jaunes,  ronds  ou  aplatis,  mais 
poreux  et  légers  et  flottent  sur  l’eau. 

Ces  petits  flocons  sont  surtout  formés  de 
savons  et  d’acides  gras,  de  bactéries  et  de  mucus 
et  ils  sont  agglomérés  ensemble  par  une  matière 
azotée  de  nature  indéterminée,  mais  que 
Finkelstein,  sans  le  prouver  non  plus,  admet 
provenir  des  sucs  intestinaux. 

3°  Grains  jaunes  de  Nothnagel.  — Enfin 

. (l)  Talbot.  Bost.  Med.,  J.,  I,  J907. 

Combe.  — Mal.  gastro-intcsLinales.  15 
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Nothnagel  a décrit  des  grains  jaunes  qui  sont 
de  la  grosseur  d’une  graine  de  pavot,  de 
consistance  molle  se  laissant  facilement  écraser. 
Au  microscope,  ils  ne  montrent  aucune  struc- 
ture. Ils  ne  sont  donc  pas  formés  de  mucus, 
comme  le  croyait  Nothnagel. 

Gzerny  et  Keller  admettent  qu’ils  sont  formés 
d’acides  gras  et  de  sels  de  chaux.  Strasburger 
et  Selter  les  croient  de  nature  albumineuse,  car 
on  ne  les  voit  que  chez  les  nourrissons  prenant 
du  lait  de  vache. 

Formation  des  flocons  laiteux. 

Ces  flocons  augmentent  chaque  fois  que  l’on 
donne  plus  de  caséine  au  nourrisson.  Si  l’on  passe, 
par  exemple,  de  l’alimentation  au  petit  lait  pur 
à l’alimentation  au  petit  lait  additionné  de 
caséine  coagulée,  ces  flocons  apparaissent.  Il  en 
est  de  même  si  l’on  donne  à un  nourrisson  le 
lait  albumineux  de  Finkelstein. 

Ceci  prouve  tout  au  moins  que  la  caséine 
ingérée  favorise  la  formation  de  ces  petits  flocons. 

La  caséine  en  effet  produit  une  réaction  alcaline 
dans  l’intestin  ; elle  provoque  la  sécrétion  des 
sucs  intestinaux  contenant  des  nucléo-protéides 
qui  sont  aussi  alcalins,  Il  en  résulte  que  la  pré. 
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sence  de  la  caséine  suffît  pour  provoquer  la  for- 
mation des  savons  et  que  ceux-ci  agglomérés  par 
les  nucléo-protéïdes,  forment  les  flocons  laiteux. 
Mais  cela  ne  prouve  pas,  nous  le  reconnaissons 
pleinement,  qu’ils  contiennent  de  la  caséine. 

Ces  flocons  contiennent- ils  de  la  caséine  à côté 
des  graisses  et  des  sels  alcalino-terreux? 

Analyse  chimique  des  flocons  laiteux. 

L’analyse  chimique  démontre  la  présence 
certaine  d’un  corps  azoté  dans  ces  flocons  mais 

é 

cela  ne  prouve  rien  puisque  les  nucléo-protéides 
des  sucs  qui  les  baignent  est  aussi  de  nature 
azotée. 

Analyse  colorimétrique  des  flocons  laiteux. 

On  a cherché  à démontrer  la  présence  de  la 
caséine  dans  ces  flocons  par  des  méthodes  de 
coloration  différentielles  par  le  réactif  de  Millon. 

Mais  là  encore  la  preuve  n’est  pas  faite  et  ne 
pourra  pas  être  donnée  par  cette  méthode,  car 
les  nucléo-protéides  ont  les  mêmes  réactions 
colorantes. 

Enfin  on  s’est  rabattu  sur  l’analyse  microscc- 
pique  combinée  aux  réactions  chimiques,  mais 
les  nucléo-protéides  des  sucs  ont  toujours  em- 
pêché d’apporter  une  preuve  définitive. 
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■ En  somme,  malgré  une  somme  énorme  de  tra- 
vail, la  question  de  la  caséine  indigérée  restait 
irrésolue  au  moins  pour  les  partisans  de  la  dys- 
pepsie de  caséine. 

Pour  tous  les  autres,  la  question  était  si  bien 
résolue  qu’elle  était  résumée  en  ces  termes  par 
Uffenheimer  : « Lorsque  un  pédiatre  moderne 
« parle  de  flocons  de  caséine,  c’est  pour  aflirmer 
« que  ces  flocons  n’en  contiennent  point.  » 

C’était  un  dogme  admis  partout  et  pour  qui 

connaît  la  littérature  allemande  sur  la  question 

» 

de  la  caséine  il  fallait  un  certain  courage  scien- 
tifique pour  oser  encore  parler  d’ime  dyspepsie 
de  caséine. 

Réaction  à la  caséino-précipitine.  — Cepen- 
dant de  deux  côtés  à la  fois,  il  y a quelques 
semaines,  on  a pu  démontrer  scientifiquement 
que  les  flocons  grands  et  petits  contiennent  à 
coup  sûr  de  la  caséine  indigérée. 

Talbot  (1)  en  Amérique  et  Uffenheimer  (2)  à 
Munich  ont  en  effet  réussi  en  préparant  une 
caséino-précipitine  à démontrer  que  les  flocons 
de  caséine  et  les  flocons  de  lait  contenaient 
véritablement  de  la  caséine  de  vache  non  digérée 

(1)  Talbot.  Jahrb.  f.  Kind.,  LXXIII,  |>.  ^>9. 

(2)  Ufienheimer.  Zeit.  /'.  Kind.,  II,  p.  32. 
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et  noîi  modifiée^  alors  que  les  selles  d’enfants 
nourris  au  sein  n’en  contenaient  point. 

Cette  méthode  permettra-t-elle  de  doser  le 
degré  de  la  dyspepsie  de  caséine,  c’est  ce  que 
des  recherches  entreprises  à notre  clinique  nous 
démontreront,  je  l’espère. 

Nous  reviendrons  plus  longuement  sur  cette 
question  en  traitant  du  diagnostic  de  la  dys- 
pepsie de  caséine. 

En  tout  cas,  à l’heure  actuelle,  la  dyspepsie 
albumineuse  est  scientifiquement  démontrée. 

Dyspepsie  albumineuse  métabolique.  — Feer 
de  Zurich  (1)  dans  un  travail  très  remarquable 
étudie  à son  tour  la  dyspepsie  de  caséine.  Il  en 
arrive  bien  à admettre  son  existence,  mais  non 
pas  sa  nature  intestinale;  elle  n’est  pour  lui  que 
d’origine  métabolique.  La  proportion  double  de 
caséine  du  lait  de  vache  explique  selon  Feer  le 
fait  que  le  nourrisson  nourri  avec  ce  lait  a 
besoin  d’une  ration  calorifique  plus  élevée,  car 
si  l’enfant  au  sein  n’emprunte  que  7,5  p.  100  de 
ses  calories  aux  corps  azotés,  le  veau  en  prend 
21  p.  100, ce  qui  explique  pourquoi  cet  animal 
possède  une  croissance  plus  rapide. 

En  se  nourrissant  avec  du  lait  de  vache,  le 

(I)  Feer.  Med.  Künik,  1909,  p.  S. 
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nourrisson  a donc  pour  sa  croissance  plus  lente 
trop  d’azote  à se  disposition,  et  nous  savons 
par  les  travaux  de  Rubner  qu’un  excès  d’azote 
est  brûlé  dans  l’organisme  avec  production 
de  chaleur,  mais  sans  utilité  aucune  pour 
l’économie. 

CeRe  combustion  exagérée  pourrait  au  con- 
traire, d’après  Feer,  altérer  la  nutrition  du 
nourrisson. 

Il  est  donc  probable  qu’à  côté  de  la  dyspepsie 
externe  de  caséine  d’origine  intestinale  nous 
devons  envisager  l’existence  d’une  dyspepsie 
interne  de  caséine,  d’origine  métabolique. 

II.  — LA  DYSPEPSIE  TOXIQUE 
Stadium  dyspepticum. 

PÉRIODE  D’INVASION 

Le  passage  de  l’état  de  santé  à celui  de  la 
dyspepsie  toxique  se  fait  d’une  manière  très  dif- 
férente suivant  les  nourrissons. 

Dyspepsie  alimentaire.  — Alors  que  cer- 
tains nourrissons  suralimentés  ou  malalimentés 
ne  franchissent  jamais  ce  stade  grâce  à la 
remarquable  élasticité  de  leur  limite  de  tolé- 
rance, il  faut,  pour  d’autres,  une  longue  série 
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d’imprudences  ou  une  suralimentation  long- 
temps prolongée  pour  provoquer  les  symptômes 
de  la  dyspepsie  toxique. 

Dyspepsie  organique.  — D’autres  nourris- 
sons, par  contre,  passent  directement  et  pour 
la  moindre  imprudence  de  l’état  de  santé  dans 
la  dyspepsie  toxique  : ce  sont  les  dyspeptiques 
organiques^  surtout  ceux  chez  lesquels  la  surali- 
mentation farineuse  a déjà  profondément  abaissé 
la  limite  de  tolérance  pour  les  hydrocarbones. 

Pour  ces  nourrissons,  qui  sont  déjà  profon- 
dément dyspeptiques^  il  suffira  qu’une  nourriture 
irritante  ou  toxique  ou  qu’une  infection  paren- 
térale aient  encore  abaissé  leur  limite  de  tolé- 
rance pour  que  subitement  et  d’un  jour  à l’autre 
les  phénomènes  toxiques  se  manifestent. 

TABLEAU  CLINIQUE 

Etat  général.  — Les  signes  généraux  sont 
les  mêmes  que  ceux  que  nous  avons  décrits 
dans  la  dyspepsie  albumineuse,  ils  sont  seule- 
ment plus  accentués. 

Le  teint  est  plus  pâle,  l’anémie  plus  profonde. 
L’enfant  est  plus  maigre,  ses  yeux  sont  plus 
halonés^  son  nez  est  plus  saillant,  ses  côtes  sont 
plus  visibles. 
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La  peau  est  plus  sèche  et  plus  flétrie,  elle  est 
même  un  peu  ridée  au  visage  et  sur  le  corps, 
tout  en  un  mot  nous  montre  un  état  plus 
sérieux  que  dans  la  dyspepsie  albumineuse  et 
une  atteinte  plus  profonde  de  l’organisme. 

Système  nerveux.  — Plus  encore  que  dans 
la  dyspepsie  simple,  l’enfant  est  triste  et  grognon, 
il  crie  à tout  propos.  Par  moment  il  pousse  des 
cris  aigus  qui  sont  causés  par  des  coliques 
venteuses. 

Son  sommeil  est  moins  bon  et  plus  superficiel, 
il  s’endort  tard  et  se  réveille  très  facilement  et  a 
de  la  peine  à se  rendormir,  mais  son  intellect 
est  absolument  normal. 

Système  circulatoire.  — La  température  a 
une  tendance  à s’élever  sans  que  l’on  puisse 
parler  d’hyperthermie,  mais  les  oscillations 
diurnes  sont  souvent  à' un  degré  entier. 

U hyperthermie  ne  se  manifeste  véritable- 
ment que  si  la  quantité  de  sucre  contenu  dans 
la  nourriture  est  abondante. 

Le  cœur  et  les  poumons,  sont  normaux. 

Système  digestif.  — Appétit.  — Il  est  con- 
servé, souvent  meme  excellent.  D autre  fois 
il  diminue  et  l’enfant  refuse  de  finir  sa 
bouteille. 
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Renvois.  — Le  bébé  a facilement,  une  fois 
le  repas  terminé,  des  renvois  plus  ou  moins  abon- 
dants et  des  régurgitations  de  lait  non  caillé  ou 
de  lait  caillé.  Ces  régurgitations  ne  doivent  pas 
être  confondues  avec  les  vomissements  qui 
sont  fréquents  dans  la  dyspepsie  toxique. 

Vomissements.  — Ils  s’accompagnent  de 
malaises,  de  pâleur,  de  vomituritions.  Ils  se  font 
en  jets  glaireux  et  acides  qui  soulagent  l’enfant. 
Leur  odeur  est  très  acide  et  souvent  butyrique. 
Ces  vomissements  peuvent  se  produire  plusieurs 
heures  après  les  repas. 

Coliques.  — L’enfant  souffre  de  coliques  qui 
se  manifestent  par  des  cris  perçants  pendant 
lesquels  il  tire  ses  jambes  sur  son  ventre. 

Langue.  — Elle  est  souvent  rouge  sur  les 
bords  et  quelquefois  couverte  de  muguet. 

Ventre.  — Il  est  météorisé,  tendu  comme  un 
tambour,  ce  qui  est  dû  à la  production  anor- 
male des  gaz.  L’on  voit  souvent  à la  surface 
de  l’abdomen  des  veines  dilatées  formant  un 
caput  medusae  nettement  visible. 

Palpation  large.  — Les  anses  intestinales 
serrées  les  unes  contre  les  autres  sont  pressées 
sous  la  peau  du  ventre  qui  est  tendue  comme 
celle  d’un  tambour,  si  bien  que  le  palper  large 
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ne  permet  pas  ni  de  reconnaître  ni  de  délimiter 
l’estomac,  le  foie,  ou  les  anses  intestinales. 

Cette  impossibilité  du  palper  large  est  caracté- 
ristique du  aentre  météorisé. 

L’exagération  du  mouvement  péristaltique, 
quelquefois  visible  à travers  les  parois  amincies 
du  ventre  s’entend  à l’auscultation  sous  forme 
de  borborygmes  très  nets. 

Suc  GASTRIQUE.  — La  sonde  introduite  dans 
l’estomac  ramène  souvent  un  liquide  glaireux, 
abondant  qui  stagne  dans  l’estomac  et  con- 
tient des  acides  gras  de  fermentation  à odeur 
butyrique  nette. 

Selles.  — Elles  sont  tantôt  plus  solides, 
jaunes  ou  blanches,  luisantes  à la  cassure  et  res- 
semblant à du  ciment  de  vitrier  ; elles  ont  une 
réaction  acide  et  une  odeur  butyrique;  ce  sont 
pour  nous  les  vraies  selles  grasses  (Fettstuhl). 

D’autres  sont  plus  liquides,  plus  glaireuses, 
ressemblant  à un  morceau  de  vieille  éponge 
brune  ; elles  sont  couvertes  de  bulles  de  gaz,  ont 
une  réaction  très  acide  et  une  odeur  prononcée  de 
vinaigre  : ce  sont  les  selles  farineuses  ( Mehlstuhl). 

La  réaction  de  la  selle  dyspeptique  a été 
étudiée  par  Schlossmann  (1)  qui  a démontré 

(1)  Schlossmann.  ('.enlvalhl.  f.  Kind.,  1906-1907. 
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qu’elle  dépendait  surtout  des  proportions  de 
caséine  d’un  côté,  de  graisse  et  d’hydrocarbone 
de  l’autre  côté  contenues  dans  la  nourriture. 

C’est  pourquoi  le  lait  de  femme  qui  contient 
1 d’albumine  pour  3 de  graisse  donne  une 
selle  à réaction  acide^  et  le  lait  de  çache^  qui 
contient  1 d’albumine  pour  1 de  caséine,  donne 
une  selle  à réaction  alcaline. 

La  selle  acide  de  la  dyspepsie  toxique  indique 
donc  ou  : 

Trop  de  graisse  \ 

— de  sucre  f . 

, „ . ; ou  trop  peu  de  caséine. 

— de  farines  f ^ 

— de  petit  lait] 

Troubles  de  nutrition. 

Les  troubles  de  nutrition  sont  importants 
dans  la  dyspepsie  toxique. 

La  croissance  pondérale  est  nulle  le  plus 
souvent  et  la  courbe  de  poids  reste  horizontale; 
on  observe  cependant  quelquefois  des  augmenta- 
tions de  poids  en  apparence  normales,  mais  elles 
sont  passagères  et  causées  par  des  rétentions 
aqueuses,  car  on  les  voit  souvent  disparaître 
en  quelques  heures.  Quelquefois  enfin  le  poids 
diminue  mais  faiblement,  car  les  grandes  pertes 
ne  se  voient  guère  que  dans  la  diarrhée  graisseuse. 


236 


DYSPEPSIES 


Intoxication  dyspeptique. 

L’intoxication  est  beaucoup  plus  marquée  que 
dans  la  dyspepsie  albumineuse. 

Immunité.  — Les  défenses  de  l’organisme 
sont  moins  actives,  les  phénomènes  d’immunité 
du  nourrisson  disparaissent  et  la  tendance  aux 
infections  de  la  peau  : furoncles  et  phlegmon^ 
aux  infections  des  muqueuses  : coryza^  angines., 
bronchites^  se  manifeste  avec  une  facilité  dé- 
sespérante. 

Urine.  — Elle  ne  contient  ni  sucre,  ni  albu- 
mine, mais  son  odeur  est  très  ammoniacale  et 
frappe  même  les  mères  et  les  gardes. 

Métabolisme  dans  la  dyspepsie  toxique. 

Ce  qui  caractérise  la  dyspepsie  toxique, 
c’est  la  réaction  pathologique  et  paradoxe  à 
l’épreuve  alimentaire. 

Réaction  paradoxe  à l’épreuve  alimentaire. 

Voici,  dit  Finkelstein,  un  enfant  qui  paraît 
normal  avec  sa  sous-alimentation  thérapeu- 
tique : donnons-lui  la  quantité  de  nourriture 
qu’il  devrait  recevoir  physiologiquement  pour 
son  âge  et  au  lieu  d’augmenter  comme  l’enfant 
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normal  il  va  réagir  par  des  vomissements,  des 
selles  mauvaises,  par  une  température  anor- 
male et  par  une  perte  de  poids. 

En  somme  réaction  paradoxe  typique. 

Limites  de  tolérance  des  éléments  alimentaires. 

Limite  de  tolérance  de  la  caséine.  — La 
limite  de  tolérance  des  albumines  est  normale 
ou  même  légèrement  plus  élevée. 

Limite  de  tolérance  des  hydrocarrones. 
— Ce  qui  caractérise  la  dyspepsie  toxique 
c’est  l’abaissement  de  la  limite  de  tolérance  pour 
les  hydrocarbones. 

Alors  que  dans  la  dyspepsie  simple,  il  existait 
une  diminution  primitive  de  tolérance  pour  les 
* albumines  et  une  diminution  secondaire  de 
cette  tolérance  pour  les  graisses  et  les  sels 
terreux  et  que  les  fermentations  intestinales 
étaient  minimes,  il  existe,  d’après  Escherich  et 
Finkelstein  (1),  dans  la  dyspepsie  toxique,  en  plus 
de  l’insuffisance  pour  les  graisses  et  les  sels, 
une  insuffisance  de  digestion  et  de  tolérance  des 
hydrocarhones  qui  produit  une  forte  intoxication. 

Il  semble  même  que  dans  la  dyspepsie 
toxique  la  diminution  de  tolérance  pour  les 

(1)  Mouatsh.  f.  Kind.,  VIII,  I. 
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hydrocarhones  est  primitwe  et  que  celles  des 
graisses  et  des  sels  n'est  que  secondaire. 

Sucres.  — Parmi  les  sucres  celui  qui  fer- 
mente le  plus  vite  est  le  sucre  de  lait  parce 
qu’il  se  résorbe  moins  vite;  le  sucre  de  malt  est 
le  plus  résistant  à la  fermentation,  et  le  sucre  de 
canne  occupe  à ce  point  de  vue  une  situation 
intermédiaire. 

Farines.  — Les  farines  dextrinées  et  maltées 
fermentent  moins  facilement  que  les  sucres. 
La  limite  de  tolérance  des  farines  non  maltées 
est  encore  moins  altérée. 

Limite  de  tolérance  des  graisses.  — Cette 
limite  est  abaissée,  lors  même  que  la  réaction 
acide  du  contenu  intestinal  empêche  la  pro- 
duction des  selles  de  savons  alcalino-terreux. 

Limite  de  tolérance  des  sels.  — L’excita- 
tion péristaltique  produite  par  les  acides  gras, 
résultant  de  la  fermentation  des  résidus  hydro- 
carbonés et  gras^  amène  des  selles  liquides  qui 
entraînent  au  dehors  non  seulement  les  sels 
alcalins  déversés  par  les  sucs  intestinaux,  mais 
encore  les  sels  alcalino-terreux  qui  ont  servi  à 
neutraliser  les  acides  gras  formés  dans  l’intestin. 

Diminution  des  sels  et  alcalinopénie.  — La 
perte  de  sels  alcalins  qui  se  joint  donc  ici  à 
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celle  des  alcalino-terreux  appauvrit  l’organisme 
en  bases  alcalines  et  cause  une  pauvreté  alcaline 
beaucoup  plus  considérable  que  dans  la  dyspep- 
sie albumineuse  et  qui  ne  peut  être  annihilée  que 
par  une  quantité  correspondante  d’ammoniaque 
emprunté  à l’organisme. 

Aussi  Vammoniurie  qui  en  est  la  conséquence 
est-elle  beaucoup  plus  prononcée  que  dans  la 
dyspepsie  albumineuse. 

Cette  alcalinopénie  peut  être  cependant  en- 
rayée par  la  diminution  des  graisses  et  surtout 
des  hydrocarbones  dans  la  nourriture  du  bébé. 

Diminution  des  sels  et  hydratation  de  Vorga- 
nisme.  — La  diminution  des  sels  dans  l’orga- 
nisme s’accompagne  tout  naturellement  d’une 
diminution  de  l’eau  et  explique  la  diminution 
de  poids  du  bébé  qui  n’augmente  plus,  tant 
que  graisses  et  hydrocarbones  sont  donnés  en 
quantités  dépassant  la  ration  de  tolérance  du 
nourrisson. 

PATHOGÊNIE 

Les  résidus  alimentaires  résultant  de  l’in- 
suffisance digestive  des  hydro.carbones  et  des 
graisses  deviennent  la  proie  des  microbes 
saccharolytes  de  l’intestin  et  donnent  naissance 
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à toute  une  série  d’acides  gras  supérieurs,  et 
d’acides  gras  inférieurs  qui  exercent  une  action 
locale  sur  V intestin  et  une  action  générale  sur  le 
métabolisme  de  l’organisme,  action  générale  que 
nous  avons  caractérisée  par  le  mot  toxique 
{dyspepsie  toxique). 


Action  locale  des  acides  gras. 

Les  acides  gras  produisent  une  réaction  acide 
de  l’estomac  et  de  l’intestin  et  amènent  une 
modification  du  milieu  intestinal. 

Estomac.  — Cette  réaction  acide  produit 
dans  l’estomac  de  la  stase  alimentaire  par 
pyloro-spasme. 

Intestin.  — Elle  produit  dans  l’intestin  une 
exagération  souvent  douloureuse  du  péristal- 
tisme qui  s’accompagne  de  selles  plus  nom- 
breuses et  de  gaz  plus  abondants. 

Modification  du  milieu  intestinal.  — 
Mais  il  y a plus  : la  présence  dans  l’intestin  des 
résidus  alimentaires  provenant  des  sucres,  des 
farines  et  des  graisses  modifie  les  conditions 
d'existence  de  la  flore  intestinale  de  V intestin  grêle. 

Le  jéjunum  et  l’iléon  sont,  comme  nous 
l’avons  vu,  presque  stériles  chez  le  nourrisson 
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normal,  la  flore  ne  commençant  que  dans  le 
gros  intestin,  ce  qui  explique  pourquoi  chez  le 
bébé  normal  les  fermentations  sont  pour  ainsi 
dire  nulles.  Cette  stérilité  est  due  surtout 
d’après  Moro  (1)  à la  fonction  défensive  de 
l’épithélium  intestinal  et  peut-être  au  fait  que 
dans  le  lait  maternel  l’influence  des  éléments 
azotés  du  lait  contrebalance  celle  des  éléments 
gras  et  sucrés. 

Dans  la  dyspepsie  toxique  par  contre,  le 
bouillon  de  culture  intestinal  se  modifie  en 
bouillon  acide  sous  l’influence  de  la  fermenta- 
tion des  résidus  sucrés  et  gras  et  sous  l’influence 
de  ces  acides  gras  l’épithélium  de  l’intestin  s’al- 
tère; aussi  se  développe-t-il  une  abondante  flore 
saccharolyte  dans  tout  l’intestin  grêle. 

Développement  d'une  flore  saccharolytique.  — 
Cette  flore  pathologique  est  formée,  d’après 
Sittler  (2),  dans  les  cas  légers  par  V entérocoque 
acidi  lactis,  le  hacillus  coli  et  le  bacillus  lactis 
aerogenes.  Dans  les  cas  graves,  on  trouve  ou  bien 
le  bac.  coli  en  symbiose  avec  le  bac.  butyrique 
sporogène  immobile  {bac.  perfringens  Tissier^  ou 
avec  le  bac.  acido philus  {Escherich,  Moro,  Salge). 

(1)  Moro.  Arc/i.  f.  Ki.nd.,  XLIII. 

(2)  SiTTLKR.  Dannfïora,  Wurzbourg,  1906. 

Combe.  — Mal.  gasLi’o-iiilcsLinalos. 
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Celte  flore  saccharolyte  décompose  à son  tour 
et  à un  degré  plus  intense  encore  les  résidus  su- 
crés et  gras  en  donnant  naissance  à de  nouveaux 
acides  gras  volatils  et  non  volatils  qui  exagére- 
ront toujours  plus  ce  cercle  vicieux. 

Action  empêchante  de  la  caséine.  — Ces  fer- 
mentations acides  produites  par  la  flore  saccha- 
rolyte peuvent  être  eflicacement  combattues 
par  une  diminution  des  hydrocarbones  qui  les 
favorisent  et  par  une  nourriture  riche  en  caséine 
qui  les  empêchent. 

En  effet  la  caséine  provoque  des  sécrétions 
intestinales  alcalines,  elle  rend  alcaline  la  réac- 
tion intestinale  de  l’iléon,  et  rend  les  selles  alca- 
lines ; mais  surtout  en  modifiant  la  flore  intes- 
tinale saccharolyte  en  flore  protéolyte^  elle  empêche 
les  fermentations  et  favorise  la  putréfaction. 


Action  générale  des  acides  gras. 

Ces  phénomènes  métaboliques  que  nous  ve- 
nons d’appeler  toxiques  sont-ils  d'origine  chi- 
mique et  dus  aux  acides  gras  de  fermentation  qui 
passent  dans  la  circulation  générale  (Czerny), 
ou  sont-ils  d' origine  physico-chimique  et  dus  au 
sucre  (Finkelstein),  ou  aux  sels  (L.  Meyer). 


DYSPEPSIE  TOXIQUE 


243 


La  question  ne  me  paraît  pas  absolument 
tranchée,  et  nous  y reviendrons  plus  longuement 
en  parlant  de  la  théorie  de  Heim  (1). 

Il  n’est  du  reste  pas  impossible  que  les  acides 
gras  préparent  l’efîet  du  sucre  ou  des  sels  qui  a 
besoin  pour  se  produire  de  la  lésion  de  l’épithé- 
lium intestinal. 

Conséquences  de  la  déperdition  saline. 

Mais,  dans  la  dyspepsie  toxique  il  ne  se  pro- 
duit pas  seulement  une  insuffisance  de  tolérance 
des  sucres  et  des  graisses  accompagnée  d’une 
production  abondante  d’acides  gras  toxiques, 
il  se  produit  encore  une  perte  secondaire  des 
sels  alcalino-terreux  et  des  sels  alcalins  qui  exerce 
à son  tour  une  action  sur  l’organisme  tout  entier. 

Ces  acides  de  fermentation  empruntent  en 
effet,  d’une  part,  pour  leur  neutralisation  les 
sels  alcalino-terreux  et  surtout  la  chaux  qui  se 
trouve  dans  les  aliments;  ils  appauvrissent  ainsi 
V organisme  en  sels  alcalino-terreux  et  surtout 
en  sels  de  calcium;  d’autre  part,  en  exagérant 
le  péristaltisme  ils  favorisent  la  déperdition  des 
sels  alcalins  contenus  dans  les  sucs  intestinaux. 

(1)  Tli(''Orie  de  Heim,  voir  p.  540. 
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11  en  résulte  donc  pour  l’organisme  une  perte 
secondaire  considérable  de  sels  alcalins  et  de 
sels  alcalino-terreux. 

Alcalinopénie.  — 11  se  produit  donc  sous 
cette  double  influence,  et  à un  degré  beaucoup 
plus  intense  que  dans  la  dyspepsie  de  caséine, 
une  acidose  relative  ou  plus  exactement  une 
diminution  de  V alcalinité  normale  de  l’orga- 
nisme. Cette  alcalinopénie  de  Pfaundler  oblige 
l’organisme  à se  servir  de  l’ammoniaque  comme 
base  neutralisante,  ce  qui  explique  d’après 
Keller  Vammoniurie  des  dyspeptiques  toxiques 
et  l’odeur  ammoniacale  si  caractéristique  de 
leur  urine. 


III.  — L’AThREPSIE 
Dekomposition  de  Finkelstein. 

PÉRIODE  D’INVASION 

Invasion  lente. 

L’athrepsie  est  le  plus  souvent  l’aboutissant 
lent  et  progressif  de  la  dyspepsie  toxique 

Dyspepsie  toxique.  — Pour  peu  que  les 
fermentations  acides  de  la  dyspepsie  toxique 
abaissent  encore  la  limite  de  tolérance  du  nour- 
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risson,  pour  peu  que  cette  limite  descende  plus 
encore  pour  les  graisses  et  les  hydrocarbones  et 
qu’elle  diminue  pour  les  sels,  alors  le  métabo- 
lisme devient  de  plus  en  plus  difficile  et  la  nutri- 
tion cellulaire  ne  se  fait  plus  qu’incomplète- 
ment,  c’est  le  stade  que  nous  appelons  à 
notre  clinique  le  stade  de  dysthrepsie  {ouç  Tpéça)) 
qui  est  le  premier  degré  encore  guérissable  de 
Vathrepsie. 

Si  cet  état  s’aggrave  encore,  alors  les  enzymes 
métaboliques  eux-mêmes  souffrent  et  la  nutri- 
tion ne  se  fait  plus.  L’enfant,  quoique  alimenté, 
est  en  état  d’inanition  absolue  : il  ne  vit  plus 
que  par  autophagie  (decomponere,  dekomposi- 
tion)^  c’est  le  deuxième  degré,  celui  qui  conduit 
presque  fatalement  à la  mort,  c’est  Vathrepsie  de 
Parrot  (aTpÉçw). 

Tel  est  le  développement  le  plus  habituel  de 
l’athrepsie,  c’est  le  développement  lent  presque 
chronique  de  la  maladie;  c’est  ainsi  qu’un  nour- 
risson eutrophique  par  exemple,  mais  surali- 
menté ou  mal  nourri  peut  passer  peu  à peu  dans 
le  stade  de  dyspepsie  toxique^  et,  si  la  cause 
pathogène  continue,  de  celle-ci  à la  dysthrepsie 
pour  aboutir  après  des  semaines  et  des  mois  à 
Vathrepsie. 
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Invasion  rapide. 

Mais  il  serait  erroné  de  penser  que  le  déve- 
loppement de  l’athrepsie  est  toujours  aussi  lent, 
car  il  peut  être  rapide,  quelquefois  même  subit. 

Dyspepsie  organique.  — C’est  surtout  lors- 
qu’il s’agit  d’un  nourrisson  hétéro-dystrophique 
héréditaire  ou  congénital^  que  l’on  peut  voir  ce 
passage  de  la  dyspepsie  organique  à l’athrepsie 
se  faire  avec  une  extrême  rapidité,  la  limite  de 
tolérance  de  ces  enfants  étant  déjà  naturelle- 
ment au-dessous  de  la  normale. 

S’il  s’agit  enfin  d’un  nourrisson  exsudatif 
atteint  subitement  d’une  poussée  de  dyspepsie 
organique  par  fièvre,  infection,  coup  de  chaleur, 
alors  le  passage  à l’athrepsie  peut  prendre  tout 
à fait  l’allure  d’une  catastrophe  subite  et  inat- 
tendue. 

Dysthrepsie  cachée.  — On  peut  avoir  cette 
même  douloureuse  surprise  chez  les  enfants 
atteints  d'’athrepsie  cachée  (Kaschierte  Dekom- 
position)  si  bien  étudiée  par  Finkelstein.  Ce  sont 
des  dysthrepsiques  dont  la  limite  de  tolérance 
pour  les  graisses  et  les  hydrocarbones  est  déjà 
très  basse,  mais  qui  ont  conservé  une  certaine 
tolérance  pour  les  sels,  en  sorte  que  leur  poids 
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augmente  chaque  jour,  ce  qui  peut  tromper  un 
observateur  superficiel  qui  diagnostique  une 
dyspepsie  simple. 

Mais  ce  poids  n’est  que  du  préœdème  : c’est 
ce  que  montre  déjà  la  pâleur,  la  faiblesse,  l’apa- 
thie de  l’enfant  et  la  mollesse  de  ses  chairs,  et 
c’est  ce  que  confirment  ces  pertes  de  poids  invrai- 
semblables de  un  à deux  kilos  en  deux  ou  trois 
jours  qui  précèdent  souvent  de  quelques  heures 
la  mort  du  bébé  et  qui  peuvent  être  détermi- 
nées par  des  causes  les  plus  futiles  : comme  un 
coryza^  une  angine  ou  une  simple  petite  grippe. 

Catarrhe  intestinal.  — Enfin  on  peut  voir 
un  catarrhe  intestinal  aigu  ou  subaigu,  grâce  à 
l’intoxication  qui  l’accompagne,  abaisser  ou 
altérer  suffisamment  la  limite  de  tolérance  pour 
déterminer  une  athrepsie  extrêmement  rapide. 

FORMES  CLINIQUES 

Nous  pouvons  distinguer  deux  formes  ; 

La  DYSTHREPSIE. 

L’athrepsie. 

t 

Dysthrepsie. 

Epreuve  sous- alimentaire.  — Dans  cette 
forme  caractérisée  par  une  limite  de  tolé- 


16. 
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rance  très  basse  pour  les  graisses  et  les  hydro- 
carbones,  tant  qu’on  donne  une  nourriture 

à valeur  calorifique 
physiologique , le 
poids  du  bébé  di- 
minue constam  - 
ment  et  progressi- 
vement. 

Par  contre  avec 
une  sous- alimenta- 
tion proportionnée  à 
l’abaissement  (\e  sa 
limite  de  tDlérance^ 
on  obtient,  après 
une  courte  période 
de  diminution  de 
deux  à quatre  jours, 
d’une  part  amé- 
lioration du  poids 
qui  ne  diminue  plus 
ou  qui  même  aug- 
mente légèrement, 
d’autre  part  une  amélioration  rapide  des  selles. 


Fig.  18.  — Réaction  à la  sous- 
alimentation  avec  alimenta- 
tion croissante. 

I.  Dysthrepsie  : accoutumance 
et  amélioration. 

II.  Athrepsie  : ni  accoutu- 
mance, ni  amélioration. 


Athrepsie. 

Épreuve  sous- alimentaire.  — Dans  cette 
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forme  la  limite  de  tolérance  pour  les  graisses  et 
les  hydrocarbones  est  égale  à zéro  ; les  endozy- 
mases  sont  atteintes  ; aussi  ne  parvient-on 
pas  même  avec  une  sous-alimentation  poussée 
jusqu’à  ses  dernières  limites  à enrayer  la  dimi- 
nution continuelle  du  poids  et  à modifier  favo- 
rablement les  selles. 

Par  contre  si  l’on  essaye  d’augmenter  la  ration 
alimentaire,  la  diminution  de  poids  devient  ex- 
trêmement rapide. 

Finkelstein  admet  encore  une  forme  intermé- 
diaire dans  laquelle  la  sous-alimentation  amé- 
liore, mais  V alimentation  croissante  amène  de 
suite  une  rechute. 

TABLEAU  CLINIQUE 

État  général.  — Le  faciès  est  très  différent 
suivant  qu’il  s’agit  d’une  dysthrepsie  qui  ne 
montre  que  les  signes  de  début,  ou  d^athrepsie 
où  ces  signes  sont  tout  à fait  développés. 

Dans  la  dysthrepsie,  l’amaigrissement  est  ma- 
nifeste, mais  le  fades  Voltaire  n’est  qu’ébauché. 

Faciès  Voltaire.  — Dans  l’athrepsie,  par 
contre,  le  faciès  est  caractéristique,  c’est  le 
faciès  Voltaire,  c’est  la  figure  d’un  petit  vieux 
à peau  ridée,  plissée,  parcheminée  comme  celle 
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d’un  vieillard,  au  teint  pâle  et  jaune  et  dans  les 
cas  avancés  grisâtre. 

L’amaigrissement  de  la  face  est  considérable 


Fig.  19.  — Dysthrepsie  avant  le  traitement. 


si  bien  que  son  ossature  est  visible  à travers  la 
peau  par  le  fait  de  la  disparition  presque  com- 
plète de  la  graisse  et  même  du  muscle. 
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Dans  le  fond  des  orbites  se  voient  les  yeux 
énormes,  graves,  continuellement  en  mouve- 


tig.  20.  — Dystlirepsie. 

Même  cniant  après  le  traitement. 

ment.  Le  nez  est  allongée  et  son  extrémité  est 
rouge  et  bleuâtre.  La  bouche  encadrée  par  des 
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lèvres  rouges  et  cyanosées  est  énorme  et  élargie 
par  la  disparition  de  la  graisse  des  joues.  Cette 
bouche  largement  ouverte  paraît  occuper  toute  la 
face  et  est  constamment  occupée  par  les  deux 
mains  de  l’enfant  qui  les  suce  gloutonnement 
pour  tromper  sa  faim  qui  paraît  effrayante. 

Au  dessous  du  thorax  maigre  et  chétif  ressem- 
blant à une  carcasse  de  poulet  on  voit  le  ventre 
ballonné  recouvert  d’une  peau  mince,  tendue, 
à travers  laquelle  on  aperçoit  les  mouvements 
des  anses  intestinales.  Cette  peau  soulevée  en 
plis  reste  plissée. 

A côté  de  ce  corps  squelettique,  on  aperçoit 
les  membres  inertes  sous  forme  d’appendices 
chétifs  et  maigres  n’ayant  que  la  peau  et  les  os. 
La  plante  des  pieds  présente  une  rougeur 
caractérisée  qui  disparaît,  comme  du  reste  la 
rougeur  des  lèvres,  dès  que  l’amélioration  se 
manifeste. 

La  croissance  pondérale.  — La  diminution 
constante  du  poids  est  le  caractère  le  plus  im- 
portant de  l’athrepsie, 

Dysthrepsie.  — Seule  une  sous-alimentation 
proportionnée  pourra  encore  arrêter  cette  chute 
progressive  du  poids,  mais  seulement  dans  la 
dysthrepsie. 
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Athrepsie.  — Dans  l’athrGpsiG,  par  contrG, 
ramaigrissGniGnt  progrGSsif,  d’abord  modéré, 
puis  dG  plus  GU  plus  accGutué,  GxpliquG  Igs 
pGrtGS  journalièrGS  du  poids  do  50  grammos  à 
100  grammes  qui  ne  sont  nullement  excep- 
tionnelles. 

Cet  amaigrissement  progressif  ressemble  ab- 
solument à celui  produit  par  V inanition^  mais 
ici  c’est  une  inanition  avec  alimentation  suffi- 
sante et  trop  souvent  exagérée. 

La  respiration.  — Au  début  de  l’athrepsie, 
on  ne  constate  que  le  prolongement  de  l’expi- 
ration. 

Respiration  irrégulière.  — Mais  plus 
tard  et  à mesure  que  le  cas  s’aggrave  la  respi- 
ration devient  franchement  irrégulière  : les 
intervalles  entre  les  respirations  sont  inégales 
et  l’amplitude  respiratoire  est  tantôt  forte  et 
bruyante,  tantôt  faible  et  presque  silencieuse. 

Cheyne-Stokes.  — ■ Dans  les  cas  très  graves 
enfin,  on  constate  de  l’apnée  momentanée 
et  même  la  respiration  de  Cheyne-Stokes 
typique. 

La  circulation.  — La  température  est  tou- 
jours suhnormale  dans  l’athrepsie  et  au-dessous 
de  370. 
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Dans  les  cas  graves  de  collapsus  elle  peut 
descendre  à 36  et  même  au-dessous  de  35°. 


Fig.  21.  — Température  dans  trois  cas  d’athrepsie 
(d’après  Finkelstein). 

1.  Dysthrepsie.  — 2.  Dysthrepsie  grave.  — 3.  Athrepsie. 

Enfin  les  oscillations  journalières  deviennent 
de  plus  en  plus  grandes  à mesure  que  l’état 

athrepsique  s’aggrave. 

Le  pouls  devient  plus  petit  et  plus  lent, 
car  il  tombe  de  130,  à 110,  90,  70,  et  même 
60  pulsations. 

Troubles  circulatoires.  — Hydropisie.  — 
Les  troubles  circulatoires  peuvent  devenir 
plus  manifestes  encore,  car  il  n’est  pas  rare  de 
constater  un  œdème  général  ou  local  qui  se 
manifeste  avant  même  qu’on  le  voie  par  une 
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augmentation  invraisemblable  du  poids  et  qui 
est  d’un  pronostic  grave  sans  être  fatal,  car 
nous  en  avons  vu  guérir. 

Cyanose.  — Dans  des  cas  plus  rares  enfin  on 
peut  observer  une  cyanose  absolue  de  tout  le 
corps  et  qui  n’est  pas  une  cyanose  tardioe^  car 
nous  avons  trouvé  le  cœur  sain  à l’autopsie, 
mais  qui  est  due  à un  trouble  circulatoire  évi- 
dent et  de  pronostic  sérieux. 

Le  sang  montre  au  début  une  anémie 
réelle  : 

Hémoglobine 50  à 80  p.  100. 

Globules  rouges 3 à 4 millions. 

Concentration  du  sang.  — Dans  l’athrepsie 
avancée,  au  contraire,  nous  avons  plusieurs  fois 
trouvé  : 

Hémoglobine 120  p.  100 

Globules  rouges 6à7  millions 

ce  qui  est  un  signe  grave  indiquant  une  concen- 
tration du  sang  qui  peut  expliquer  la  cyanose 
concommittante. 

Hémolyse.  — Helmholtz  (1)  a constaté  une 
sidérose  du  foie  et  de  la  rate,  ce  qui  laisse  sup- 
poser une  forte  destruction  d’hématies. 


(1)  Helmholtz.  Jhrb.  /'.  KincL  70,  T. 
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Système  nerveux.  — L’intelligence  n’est 
pas  altérée  et  le  sensorium  libre.  L’enfant 
est  cependant  agité  et  excité,  son  sommeil 
est  presque  nul  et  il  crie  constamment  et  sans 
cause. 

Système  digestif  — Appétit.  — Un  des  carac- 
tères prédominants  de  l’athrepsie  est  l’augmen- 
tation de  l’appétit,  une  faim  vorace  que  ne 
calme  pas  la  nourriture.  Il  y a souvent  des  vo- 
missements. 

Selles.  — Elles  sont  variables  : Avec  me  ali- 
mentation normale  : les  selles  sont  mauvaises, 
tantôt  savonneuses,  tantôt  dyspeptiques,  le 
plus  souvent  graisseuses. 

Avec  la  sous -alimentation  ; les  selles  peuvent 
être  presque  normales. 

Melaena.  — Enfin,  dans  certains  cas,  les 
selles  deviennent  brunes  ou  noires  comme  de  la 
poix,  signe  grave,  car  il  indique  une  hémorragie 
intestinale  due  le  plus  souvent  à la  présence 
d’un  ulcère  du  duodénum  que  Helmholtz  (1)  a 
trouvé  dans  50  p.  100  des  cas. 

Urine.  — Elle  est  normale  et  ne  contient  ni 
sucre  ni  albumine  (2). 

(1)  Helmholtz.  Denis,  med.  Woch.,  1909,  ]).  2. 

(2)  Helmultz.  Jakrb.  /'.  Kind.,  LXX. 
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Diminution  de  l’immunité. 

L’iiiLoxication  par  les  acides  gras  est  dans 
l’athrepsie  beaucoup  plus  marquée  encore  que 
dans  la  dyspepsie  toxique. 

Aussi  les  troubles  de  nutrition  si  graves  qui 
eu  sont  la  conséquence  s’accompagnent-ils  d’une 
diminution  considérable  de  V immunité^  diminu- 
tion qui  commence  déjà  à se  montrer  dans  la 
dyspepsie  toxique,  mais  qui  s’aggrave  singuliè- 
rement dans  la  dysthrepsie. 

Cette  intoxication  provoque  d’autre  part  une 
diminution  plus  considérable  encore  des  forces  de 
résistance  de  F organisme  ois-à-vis  des  infections. 

Diminution  des  défenses  vis-à-vis  des  infections. 

Nous  en  avons  la  preuve  dans  la  fréquence  et 
la  gravité  des  infections  chez  les  athrepsiques. 

Fréquence  des  infections.  — Les  infections 
sont  extrêmement  nombreuses  chez  les  athrep- 
siques et  elles  se  font  avec  une  si  déplorable  faci- 
lité qu’il  est  presque  rare  de  voir  un  athrep- 
sique  sans  infection  cutanée  ou  muqueuse. 

Les  infections  cutanées  sont  de  toutes  les 
plus  fréquentes.  On  les  observe  sous  forme  de 
pyoder mites  variées  consécutives  à des  irrita- 
tions de  la  peau  : strophulus^  eczéma^  intertrigo^ 
Combe.  — .Mal.  gastro-inlcsl inalcs.  17 
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OU  consécutives  à des  ulcères  comme  les  décu- 
bitus qui  se  forment  si  facilement  sous  l’influence 
de  la  compression  ou  de  la  friction  à l’occiput, 
au  sacrum  ou  aux  talons  de  l’athrepsique. 

Les  infections  variées  à staphylocoques^  les 
furoncles  multiples,  les  phlegmons  sont  très 
fréquents  et  toujours  sérieux. 

Les  infections  des  muqueuses  se  succèdent 
chez  les  athrepsiques  d’une  manière  particu- 
lièrement inquiétante  et  passent  d’une  muqueuse 
à l’autre  avec  une  déplorable  facilité. 

Muqueuse  respiratoire.  — Les  rhinites,  les 
otites  moyennes,  le  pneumonisme,  les  pneumo- 
nies d’abord  hypostatiques,  puis  infectieuses, 
sont  parmi  les  plus  fréquentes. 

Muqueuse  intestinale.  — Puis  vient  l’infec- 
tion intestinale  facilitée  par  l’absence  de  défense 
de  l’épithélium  qui  facilite  la  pénétration  des 
microbes  et  qui  se  manifeste  par  ces  poussées 
aiguës  ou  subaiguës  d^entérite  folliculaire^  glai- 
reuse, purulente  ou  hémorragique  et  qui  sont 
d’un  pronostic  si  grave  lorsqu’elles  évoluent  sur 
cet  organisme  d’athrepsique  sans  résistance. 

V'oies  urinaires.  — Plus  rares,  mais  non  ex- 
ceptionnelles, sont  les  infections  des  voies  uri- 
naires^ allant  de  la  cystite  à la  pyélonéphrite. 
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Cette  tendance  aux  infections  envahissantes  et 
multiples  des  muqueuses  explique  les  redoutables 
hécatombes  amenées  dans  les  services  de  nourris- 
sons parlessimples  épid  émies  de  coryza,  de  grippe 
ou  par  celles  de  rougeole  et  même  de  rougeole 
absolument  bénigne  pour  les  autres  enfants. 

De  là  la  nécessité  absolue  d’avoir,  dans  les 
services  de  nourrissons  dignes  de  ce  nom,  outre 
le  service  des  contagieux,  outre  le  service  des 
douteux,  des  salles  de  nourrissons  non  infectés 
complètement  séparées  des  salles  de  nourrissons 
infectés  qui  seront  soignés  en  box  afin  d’éviter 
aux  athrepsiques  la  transmission  d’infections 
avec  leurs  conséquences  presque  fatales. 

Gravité  de  l’infection.  — Ce  qu’il  y a en  effet 
de  plus  grave  dans  les  infections  des  athrep- 
siques ce  n’est  pas  seulement  la  déplorable 
réceptivité  avec  laquelle  ces  éponges  à infection 
prennent  l’infection,  c’est  la  graoité  de  l’évolu- 
tion des  infections,  même  banales  en  apparence, 
c’est  leur  marche  rapidement  envahissante, 
c’est  la  tendance  aux  récidives  et  aux  infections 
multiples,  c’est  surtout  leur  réaction  torpide  : 
tout  cela  nous  montre  le  peu  de  résistance  et 
le  maiwais  état  des  défenses  que  l’enfant  athrep- 
sique  peut  opposer  aux  infections  qui  l’at- 
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taquent  et  qui  vouent  l’athrepsique  iiil'ecté 
presque  fatalement  à la  mort. 

Comme  le  fait  si  bien  remarquer  Finkelstein, 
la  marche  si  torpide  des  plaies  cutanées,  si  diffé- 
rente de  la  réaction  vigoureuse  avec  tendance  à 
la  guérison,  que  montrent  celles  de  l’enfant  sain, 
nous  fait  pour  ainsi  dire  assister  à cette  faiblesse 
si  caractéristique  des  défenses  de  l’athrepsique. 
Les  plaies  sont  violettes,  sèches,  sans  granula- 
tions, se  creusant  chaque  jour  davantage;  leur 
pourtour  livide  est  sans  rougeur  et  sans  gonfle- 
ment, sans  tendance  à la  réaction. 

Ces  caractères  des  plaies  et  des  ulcères  cuta- 
nés montrent  bien  ce  manque  de  réactions 
défensives  qui  caractérisent  l’athrepsique. 

Cette  même  défense  torpide,  paresseuse  et  in- 
complète, ce  manque  de  réaction  locale  nous 
expliquent  la  marche  des  infections  muqueuses, 
nous  expliquent  cette  marche  envahissante,  le 
peu  de  résistance  du  coeur  et  les  aggravations 
souvent  si  rapides  et  si  surprenantes,  ces  morts 
subites  et  que  rien  n’explique  et  qui,  même  sur 
la  table  d’autopsie,  nous  laissent  désorientés  et 
sans  explication  anatomique  satisfaisante. 

Résistance  aux  poisons.  — Les  poisons  et  les 
médicaments  ont  une  action  bien  plus  consi- 
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dérable  chez  les  athrepsiques  que  chez  les  en- 
fants sains,  action  que  nous  retrouverons  dans 
les  catarrhes  et  que  nous  avons  déjà  étudiée 
chez  les  enfants  sous-alimentés. 

Le  camph'e  et  le  chloral  en  particulier  doivent 
être  évités  ou  donnés  à des  doses  infiniment 
plus  faibles  que  chez  les  enfants  sains. 

Métabolisme  de  l’athrepsie. 

Comme  nous  Lavons  déjà  indiqué,  ce  qui 
caractérise  Lathrepsie,  ce  qui  lui  a fait  donner 
son  nom  par  Parrot,  c’est  l’impossibilité  de 
nourrir  l’enfant  à cause  de  son  intolérance  ali- 
mentaire : c’est-à-dire  à cause  de  l’abaissement 
considérable  de  sa  limite  de  tolérance  qui  se 
trouve  abaissée  au-dessous  de  la  ration  minima^ 
au-dessous  de  cette  ration  dite  d’équilibre,  et 
qui  est  juste  suffisante  pour  maintenir  l’équi- 
libre entre  les  gains  et  les  pertes  de  l’organisme 
du  nourrisson. 

Cette  limite  de  tolérance  alimentaire  est  donc 
dans  Lathrepsie  bien  au-dessous  de  celle  que 
l’on  observe  dans  les  dyspepsies  toxiques. 

Réaction  paradoxe  à l’épreuve  alimentaire. 

Il  résulte  de  ce  fait  que  toute  nourriture  phy- 
siologiquement suffisante  fait  dans  Vathrepsie 
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diminuer  le  poids  de  Venfani  et  que  seule  une 
sous- alimentation  proportionnée  à V intolérance 
sera  capable  d'arrêter  la  chute  de  son  poids. 

Ce  qu’il  y a de  plus  grave,  c’est  que  cette  li- 
mite de  tolérance  n’a  aucune  tendance  à remon- 
ter spontanément,  mais  qu’elle  a une  tendance 
à descendre  de  plus  en  plus  à mesure  que  la 
maladie  se  prolonge,  si  bien  qu’on  se  trouve 
bientôt  en  présence  de  ce  dilemme  angoissant  : 
ou  nourrir  assez  et  faire  mourir  l’enfant  par 
intoxication  alimentaire,  ou  ne  lui  donner  que 
ce  qu’il  peut  assimiler  et  risquer  de  le  laisser 
mourir  de  faim. 

Or,  ce  risque  dépend  de  la  hauteur  de  la 
limite  de  tolérance  au  moment  où  commence 
le  trait enîent. 

Dans  la  dysthrepsie,  la  limite  de  tolérance 
générale  est  encore  suffisante  pour  que  le  nour- 
risson puisse  se  maintenir,  la  sous-alimentation 
ne  descendant  pas  au-dessous  delà  limite  com- 
patible avec  la  vie. 

Dans  l’athrepsie,  la  limite  de  tolérance 
générale  est  déjà  trop  basse  et  la  sous-alimen- 
tation doit  être  poussée  jusqu’à  un  degré  tel 
que  la  vie  est  en  danger. 

Ce  qu’il  y a d’heureux  cependant,  c’est  que  la 
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limite  de  tolérance  ne  s’abaisse  pas  pour  tous 
les  éléments  alimentaires  à la  fois^  ce  qui  permet 
de  suppléer  à l’intolérance  de  l’un  des  éléments 
par  l’augmentation  du  ou  des  éléments  qui  sont 
mieux  ou  qui  sont  encore  très  bien  tolérés. 

On  voit  combien  cette  étude  concernant  les 
limites  de  tolérance  des  différents  éléments  ali- 
mentaires est  importante  pour  le  pronostic  et 
précieuse  pour  le  traitement. 

Limites  de  tolérance  des  éléments  alimentaires. 

Limite  de  tolérance  pour  les  graisses. 
— Cette  limite  de  tolérance,  comme  Gzerny  et 
IvelleT'  l’ont  démontré,  est  particulièrement 
abaissée  dans  l’athrepsie. 

Dans  la  dysthrepsie,  une  faible  quantité  de 
graisse  est  encore  supportée. 

Dans  r athrepsie^  même  les  plus  minimes 
quantités  de  graisses  ne  sont  plus  tolérées  et 
causent  des  pertes  de  poids  importantes  ou  des 
catastrophes  soudaines  et  inattendues. 

On  pourrait  presque  parler  d’une  idiosyncrasie 
pour  la  graisse  : car,  comme  le  fait  remarquer 
Finkelstein,  cette  intolérance  absolue  n’existe 
pas  seulement  pour  le  beurre  mais  pour  toutes 
les  graisses^  car  l’huile  de  foie  de  morue  et 


264 


DYSPEPSIES 


riiuile  de  ricin  peuvent  causer  chez  i’athrep- 
siqiie  des  accidents  subits  et  rapidement  mortels. 

Limite  de  tolérance  pour  les  hydro- 
carbones. — Cette  limite  de  tolérance  est 
plus  abaissée  que  dans  la  dyspepsie.  Elle  est 
donc  relativement  basse  mais  moins  que  celle 
des  graisses. 

Dans  la  dysthrepsie^  elle  est  encore  suffisam- 
ment élevée  pour  permettre  aux  hydrocarbones 
de  remplacer  les  graisses. 

Dans  Vathrepsie,  elle  est  trop  basse  pour  pou- 
voir utiliser  largement  cette  suppléance. 

Limite  de  tolérance  pour  les  sels.  — 
Finkelstein  et  Meyer  ont  étudié  avec  beaucoup 
de  soin  l’action  des  sels  dans  les  dystrophies 
aiguës  de  l’enfance.  Nous  voudrions,  malgré 
des  répétitions  inévitables,  résumer  ici  ces  dif- 
férents travaux  en  examinant  à nouveau  la 
question  dans  son  ensemble. 

Les  sels  et  l’eau  qui  les  maintient  en  isotonie 
paraissent  se  trouver  d’après  Finkelstein  sous 
trois  formes  dans  l’organisme  : 

Les  sels  fixes  qui  se  trouvent  dans  les 
cellules  de  l’organisme  fixés  très  probablement 
dans  les  lipoïdes,  en  tout  cas  sous  la  dépendance 
du  métabolisme  des  graisses  ; 
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2°  Les  sels  circulants  servant  de  milieu 
aqueux  aux  liydrocarbones  et  sous  la  dépen- 
dance du  métabolisme  des  hydrocarbones  ; 

30  Les  sels  de  luxe  uniquement  destinés 
à maintenir  l’eau  dans  les  tissus. 

Ces  trois  espèces  de  sels  se  comportent  très 
différemment  suivant  l’état  de  l’organisme  au- 
quel on  les  incorpore. 

Nourrisson  normal.  — Si  nous  ajoutons  à 
une  nourriture  insuffisante  ou  juste  suffisante 
des  graisses  et  des  hydrocarbones,  il  se  produit 
dans  l’intestin,  comme  Steinitz  l’a  démontré, 
une  formation  modérée  d’acides  gras  qui  se 
combinent  avec  les  sels  alcalino-terreux.  Il  en 
résulte  une  très  légère  augmentation  de  l’excré- 
tion des  bases  alcalino-terreuses  par  les  selles. 

Dans  l’urine,  par  contre,  il  se  produit  une  dimi- 
nution plus  importante  de  l’excrétion  des  sels 
alcalins,  ce  qui  amène  en  définitive  dans  l’or- 
ganisme du  nourrisson  normal  une  rétention 
saline  et  partant  aqueuse  avec  augmentation 
de  poids  qui  n’est  due  qu’à  l’influence  des 
graisses  et  des  hydrocarbones  donnés  comme 
aliments. 

Dyspepsie  simple.  — Comme  nous  l’avons 
vu,  la  tolérance  pour  la  graisse  est  diminuée 
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dans  cette  maladie  et  sa  résorption  est  d’après 
Bahrdt,  diminuée  de  10  à 15  p.  100  ; aussi  les 
acides  gras  formé  dans  l’intestin  aux  dépens  de 
ces  graisses  par  les  microbes  intestinaux  sont-ils 
augmentés  et  entraînent-ils  en  se  combinant 
avec  les  sels  alcalino-terreux  une  forte  propor- 
tion de  ces  sels  hors  de  l’intestin  en  formant  les 
selles  de  savons  alcalino-terreux. 

Ces  selles  ne  sont  cependant  caractéristiques 
de  la  dyspepsie  simple  que  quand  il  y a une 
réaction  alcaline  dans  l’intestin  (Freund),  qui 
se  produit  soit  par  une  diminution  des  hydro- 
carbones  ou  par  une  augmentation  de  la  caséine. 

Cette  perte  alcalino-terreuse  est  d’autant  plus 
grande  que  l’on  donne  plus  de  graisse  à l’en- 
fant, et  il  en  résulte  dans  ces  cas  pour  l’or- 
ganisme une  légère  alcalinopénie  et  une  légère, 
ammoniurie  consécutives  dont  nous  avons  déjà 
parlé  et  qui  suivent  la  même  progression. 

Dyspepsie  toxique.  — Dans  cette  maladie, 
outre  la  tolérance  pour  la  graisse,  la  tolérance 
pour  les  hydrocarbones  est  surtout  abaissée  : 
aussi  la  production  d’acides  gras  dans  l’intestin 
est-elle  encore  plus  grande  que  dans  la  dyspepsie 
simple.  Sans  doute  la  réaction  acide  qu’ils  déter- 
minent empêche  la  production  régulière  des 
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selles  de  savons  aJcalino-terreiix.  Par  contre, 
l’excitation  péristaltique  qu’ils  produisent 
amène  des  selles  plus  liquides  qui  entraînent 
au  dehors  les  sels  alcalins  déversés  par  les  sucs 
intestinaux  et  les  sels  alcalino-terreiix  qui  ont 
servi  à la  neutralisation  des  acides  gras. 

V alcalinopénie  augmente  donc  considérable- 
ment dans  la  dyspepsie  toxique  et  l’ammo- 
niurie  suit  la  même  progression  qui  ne  peut 
être  enrayée  que  par  une  diminution  des 
graisses  et  surtout  des  hydrocarbones  dans  la 
nourriture. 

Cet  appauvrissement  de  l’organisme  en  sels 
pendant  l’alimentation  hydrocarbonée  explique 
aussi  le  fait  que  dans  la  dyspepsie  toxique  le 
poids  n’augmente  plus,  tant  que  graisses  et 
hydrocarbones  sont  donnés  au  nourrisson  en 
proportions  dépassant  la  ration  de  tolérance 
pour  ces  deux  éléments  alimentaires. 

L’athrepsie.  — Dans  cette  maladie  il  existe 
pour  Finkelstein  une  diminution  réelle  de  la 
limite  de  tolérance  pour  les  sels  {Storiing  der 
salzbindenden  und  retinierenden  Funktion).  Cette 
déminéralisation  de  l’organisme,  cette  inanition 
saline  qui  en  est  la  conséquence  explique  pour 
lui  d’une  manière  très  satisfaisante  la  sèche- 
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resse  des  tissus,  car  l’eau  qui  n’est  plus  retenue 
par  les  sels  disparaît  par  l’intestin,  la  peau,  les 
poumons  et  les  reins. 

Cette  déminéralisation  expliquerait  ensuite 
la  diminution  de  la  respiration,  le  ralentisse- 
ment du  pouls  et  l’abaissement  de  la  tempé- 
rature qui  sont  dus  à la  diminution  des  sels  de 
soude. 

Ringer  et  Loeb  ont  en  effet  démontré  que 
les  sels  de  soude  excitent  et  que  les  sels  de 
calcium  abaissaient  la  vitalité  du  cœur,  et 
L.-F.  Meyer  (1)  a prouvé  que  les  sels  de  soude 
sont  fébrigènes  et  ceux  de  calcium  fébrifuges. 

Cette  déminéralisation  expliquerait  enfin  V al- 
calinopénie  considérable  qui  nécessite  pour 
maintenir  l’équilibre  salin  de  l’organisme  la 
fonte  des  cellules  démontrée  par  Czerny,  de 
Strasbourg,  et  qui  est  si  caractéristique  pour 
Finkelstein  qu’il  a donné  à l’athrepsie  le  nom 
de  Dekomposition  (de  componere). 

Cette  fonte  cellulaire  est  du  reste  encore 
démontrée  cliniquement  pdj:  l’amaigrissement  si 
complet  et  si  rapide  de  l’athrepsique,  et  chi- 
miquement par  l’excrétion  exagérée  de  l’azote 
par  l’urine. 

(I)  L.-F.  .Meyru.  Jahrh.  f.  Kind.,  L.KXI. 
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Cotte  déminéralisation  expliquerait  enfin 
d’après  Finkelstein  la  diminution  progressive  du 
pouvoir  de  tolérance  alimentaire  de  l’athrep- 
sique. 

Limite  de  tolérance  pour  la  caséine.  — 
La  limite  de  tolérance  pour  la  caséine  ne  paraît 
pas  abaissée  dans  V athrepsie. 

La  caséine  peut  au  contraire  exercer  dans  cette 

maladie  une  action  extrêmement  favorable, 

% 

d’une  part,  en  combattant  la  flore  saccharolyte 
et  les  fermentations  acides  qui  se  produisent 
aux  dépens  des  résidus  de  graisses  et  d’hydro- 
carbones et,  d’autre  part,  en  fournissant  un 
élément  nutritif  important  dans  une  maladie 
où  il  en  existe  si  peu  d’utilisables. 

PATHOGËNIE 

Examinons  maintenant  quelle  est  la  cause 
de  cette  diminution  si  absolue  de  tolérance  ali- 
mentaire qui  caractérise  l’athrepsie  ? 

On  a proposé  pour  l’expliquer  de  très  nom- 
breuses hypothèses  : 

Achylie  complète. 

Ce  manque  de  tolérance  pour  les  aliments 
serait  pour  quelques  auteurs  la  conséquence  de 
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V insuffisance  absolue  des  sécrétions  digestives^ 
autrement  dit  d’une  apepsie  organique  presque 
totale. 

Mais  la  clinique  a démontré  que.  s’il  y avait 
des  résidus  indigérés  ou  non  résorbés  dans  l’in- 
testin de  l’athrepsique,  cela  tenait  au  péristal- 
tisme exagéré  et  surtout  à la  réaction  acide  de 
l’intestin  qui  empêchaient  l’action  des  ferments. 

Bien  plus  les  recherches  anatomiques  ont 
confirmé  que  tous  les  ferments  étaient  présents  et 
actifs  et  cela  même  dans  les  cas  avancés  d’athrep- 
sie.  C’est  ce  qu’ont  prouvé  pour  les  ferments 
protéolytiques  : les  recherches  de  Reeve-Ram- 
say  (1)  pour  Vérepsine  et  la  sécretine  ; celles 
de  Finkelstein  pour  les  ferments  lipolytiqiies  ; 
celles  de  Hecht,  de  L.  F.  Meyer  et  de  Freund  (2) 
enfin  pour  les  ferments  amyloly tiques  et  saccha- 
roly tiques  ; les  recherches  de  Langstein.  Cette 
première  théorie  ne  peut  donc  plus  être  sou- 
tenue actuellement. 

Atrophie  intestinale. 

Nothnagel  attribue  les  phénomènes  de  l'athrep- 
sie  à V atrophie  de  la  muqueuse  intestinale.,  mais 

(1)  Kki5ve-Ramsav.  JuUrh.  /'.  Kiiid.,  LXVllI. 

(2)  FiiEUND.  Errjebniase  d.  Kind.,  ll[. 
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les  recherches  anatomo-pathologiques  de  Tu- 
gendreich  (1),  de  Helmholtz  (2),  de  Reyka  (3) 
et  de  Schelbe  (4),  ont  démontré  que  l’atrophie 
si  souvent  constatée  se  produisait  après  la  mort 
et  était  due  à la  distension  anormale  de  la 
muqueuse  intestinale  et  que  la  disparition  des 
cellules  de  Paneth  signalée  par  Bloch  (5)  n’avait 
pas  la  signification  que  cet  auteur  lui  prêtait. 

Alcalinopénie. 

Czerny  et  son  école  ont  démontré  dans 
l’athrepsie  non  pas  l’existence  d’une  acidose 
vraie,  mais  bien  celle  d’une  acidose  relative 
(SteiniLz),  de  V alcalinopénie  de  Pfaundler  pro- 
duite par  la  perte  considérable  des  bases  alca- 
lines entraînées  hors  de  l’intestin  ou  annihilées 
par  la  neutralisation  des  acides  gras  de  fer- 
mentation. 

Cette  alcalinopénie  qui  nécessite  pour  la  neu- 
tralisation des  acides  du  métabolisme  l’utili- 
sation d’une  quantité  considérable  d’ammo- 
niaque serait  pour  Czerny  la  cause  de  l’athrepsie. 

(1)  Tugendreich.  Arch.  f.  Kind.,  XLl. 

(2)  Helmholtz.  Ja/n  /j.  f.  Kind.,  LXX . 

(3)  Reyka.  Ja/irh.  /'.  Kind.,  LXX. 

(4)  Sr.iiELriE.  Ha/d.  u.  Palhol.  An.  Sh/d.  Loipziy,  lülO. 

(o)  Rloch.  Ja/üd).  /'.  Kind. 
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Insuffisance  d’assimilation  des  sels. 

Pour  Finkelstein,  l’acidité  produite  dans  l’in- 
testin, dans  la  dyspepsie,  finit  par  altérer  l’épi- 
thélium intestinal  ; aussi  sa  fonction  d’assi- 
milation et  de  reconstitution  devient -elle  de 
plus  en  plus  insuffisante. 

L’épithélium  devient  tout  d’abord  incapable 
d’assimiler  les  hydrocarbones,  puis,  et  c’est 
là  la  cause  de  l’athrepsie,  incapable  d’assimiler 
les  sels  dont  la  présence  pour  le  maintien  de  la 
vie  est  indispensable. 

Insuffisance  des  trophozymases. 

Pour  Pfaundler  enfin,  et  c’est  à cette  théorie 
que  nous  nous  rattachons,  l’intolérance  alimen- 
taire produite  par  l’alcalinopénie  serait  en 
même  temps  d’origine  métabolique  car  c’est  à 
une  insuffisance  des  trophozymases  qu’est  due 
l’impossibilité  pour  l’enfant  d’assimiler  sa  nour- 
riture lors  même  qu’il  digère  bien  ét  qu’il  a 
des  selles  absolument  normales. 

Dans  la  dysthrepsie,  les  ferments  digestifs  in- 
ternes ou  endozymases  sont  encore  en  quantité 
suffisante. 

Dans  V athrepsie^  leur  proportion  est  trop 
faible  pour  pouvoir  maintenir  la  vie. 
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PRONOSTIC 

L’athrepsie,  quel  que  soit  son  degré,  doit 
être  considérée  comme  une  maladie  graç>e. 

La  dysthrepsie  permet  par  contre  d’espé- 
rer un  rétablissement  complet,  car  on  voit, 
d’après  Quest,  des  enfants  ayant  perdu  même 
32  p.  100  de  leur  poids  revenir  à la  santé. 

Le  pronostic  est  aggravé  par  la  diminution 
de  l’immunité  qui  permet  l’infection  de  la 
peau  et  des  muqueuses  et  par  la  diminution 
des  défenses  qui  rend  la  moindre  infection 
extrêmement  sérieuse. 

C’est  ce  qu’exprime  Pfaundler  en  disant  : 
cest  V alimentation  qui  rend  malades  les  athrep- 
siques,  mais  c'est  V infection  qui  les  fait  mourir. 

L’aggravation  et  la  mort  sont  quelquefois 
si  rapides  qu’elles  sont  souvent  impossibles  à 
prévoir.  Tantôt  c’est  une  syncope  mortelle, 
tantôt  c’est  une  cyanose  avec  paralysie  des  muS' 
des  respiratoires  commençant  par  un  Cheyne- 
Stokes  et  se  terminant  par  l’apnée  finale  qui  em- 
porteront le  pauvre  bébé. 

D’autrefois  la  mort  est  si  lente  qu’elle  déjoue 
tout  pronostic.  Le  bébé  devient  froid,  immo- 
bile, en  résolution  absolue;  il  cesse  de  crier,  mais 

Comue.  — Ma.l.  gasLi'o-inloslinales.  18 
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sans  perdre  connaissance  : car  les  yeux  sont 
ouverts  et  se  meuvent  lentement  et  continuel- 
lement, et  tranchent  sur  le  masque  gris  pâle  et 
immobile.  La  respiration  est  si  lente,  le  cœur 
est  si  faible,  la  température  si  basse  de  35®  et 
moins  encore,  le  corps  est  si  froid  que  l’on 
attend  à chaque  minute  le  dénouement  fatal, 
alors  que  le  bébé  déjà  moribond  peut  rester 
encore  vivant  pendant  des  heures  et  des  jours 
entiers  sans  absorber  le  moindre  liquide. 

IV.  — COMPLICATIONS  DES  DYSPEPSIES 

Les  conséquences  des  dyspepsies  sont  très 
différentes  suivant  le  genre  de  dyspepsie. 

Les  dystrophies  chroniques. 

L’athrepsique  meurt  le  plus  souvent  avant 
d’arriver  à la  période  chronique. 

Les  autres  dyspepsies  peuvent  devenir 
chroniques,  et  cela  surtout  si  elles  sont  de 
nature  organique,  c’est-à-dire  si  elles  sont  dues 
non  pas  à la  nourriture  mais  à l’insu flisance 
des  organes  digestifs. 

Grâce  à leur  longue  durée  elles  produisent 
peu  à peu  des  troubles  de  nutrition  dans  l’or- 
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ganisrae,  qui  sont  souvent  frustes^  c’cst-à-diro 
si  peu  visibles,  que  les  parents  les  perçoivent  à 
peine,  ou  qui  sont  larvés,  c’est-à-dire  cachées 
par  des  symptômes  d'anémie,  de  nervosité,  d' in- 
fantilisme, qui  attirent  seuls  par  leur  prédo- 
minance l’attention  des  parents  et  même  du 
médecin,  si  bien  qu’on  n’en  traite  pas  la  cause 
au  grand  dommage  des  enfants. 

L’étude  de  ces  troubles  de  nutrition  chro- 
niques a été  commencée  par  Czerny  et  Keller 
et  ils  en  ont  différencié  deux  formes  sous  le 
nom  de  M ehlnàhrschaden  et  de  F ettnàhrscha- 
den  c’est-à-dire  troubles  morbides  causés  par 
la  nocivité  de  la  farine  et  de  la  graisse. 

Nous  désignons  ces  troubles  morbides  à notre 
clinique  par  le  terme  de  dystrophies  chroniques 
et  donnons  à la  première  le  nom  de  dystrophie 
farineuse,  à la  seconde  le  nom  de  dystrophie 
grasse. 

L.-F.  Meyer  a étudié  la  dystrophie  saline,  et 
nous  avons  nous-même  décrit  la  dystrophie 
albumineuse  comme  une  variété  de  l’auto- 
intoxication intestinale. 

Nous  étudierons  les  dystrophies  chroniques 
dans  la  deuxième  partie  de  cet  ouvrage. 
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Dysthrepsies  chroniques. 

Toutes  ces  dystrophies,  surtout  si  elles  sont 
traitées  par  une  sous-alimentation  par  trop 
longtemps  prolongée,  peuvent,  grâce  à leur 
durée,  troubler  la  fonction  de  reconstitution 
métabolique  dévolue  à l’épithélium  intestinal 
(Finkelstein)  ou  la  fonction  des  trophozymases 
(Pfaundler). 

Nous  nous  trouvons  alors  en  présence  de 
( es  cas  décrits  par  Herter  en  Amérique  sous  le 
nom  d’infantilisme  intestinal  et  par  Heubner 
en  Allemagne,  et  qui  ne  sont  à nos  yeux  que 
des  dysthrepsies  chroniques. 

Catarrhe  gastro-intestinal  endogène. 

La  dyspepsie  des  hydrocarbones  et  dès 
GRAISSES  peut,  en  favorisant  les  fermentations 
acides  et  en  transformant  la  flore  intestinale 
physiologique  et  stérile  de  l’iléon  en  flore 
saccharolyte  pathologique^  préparer  le  terrain  au 
catarrhe  gastro- intestinal  d'origine  endogène. 

Entérite  glaireuse  endogène. 

La  dyspepsie  albumineuse  (caséine)  pcul, 
en  produisant  une  réaction  alcaline  des  selles, 
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en  l'avorisant  les  putréiactions  azotées  dans  le 
crros  intestin  et  surtout  en  transformant  la  flore 

O 

intestinale  du  gros  intestin  en  flore  protéolyte, 
préparer  le  terrain  à Ventérite  glaireuse  d'ori- 
gine endogène. 

Gastro-entéroptose. 

Les  dyspepsies,  pour  peu  qu’elles  se  pro- 
longent amènent  d’une  part,  grâce  au  météo- 
risme et  à l’allongement  de  l’intestin  (Marfan) 
qui  en  sont  la  conséquence,  une  distension  des 
parois  de  V abdomen  et  des  muscles  grands  droits 
et  transoerses  avec  éoentration  ; d’autre  part 
elles  causent,  par  la  nutrition  insuffisante  de 
ces  muscles,  un  déficit  dans  leur  tonus  normal  et 
dans  leur  résistance  physiologique. 

Aussi  V éventration  de  la  ligne  blanche  et  la 
distension  des  transverses,  qui  en  est  la  consé- 
quence, donnent-elles  bientôt  lieu  au  gros  ventre 
flasque  si  bien  décrit  par  Marfan. 

Tant  que  l’enfant  est  au  lit,  l’examen  au 
Rœntgen  ne  montre  qu’un  estomac  distendu  ; 
mais  dès  que  l’enfant  est  debout  et  commence  à 
marcher,  l’estomac  qui  n’est  plus  soutenu  par  la 
sangle  musculaire  de  l’abdomen  tombe  et 
repousse  l’intestin. 
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Si  bien  que  l’on  peut  trouver  à l’écran,  déjà 
à dix-huit  mois,  pourvu  que  l’enfant  soit  exa- 
miné debout  ou  à cheval  sur  une  selle,  son  es- 
tomac en  forme  de  J majuscule  comme  chez 
l’adulte  et  le  pylore  au  niveau  de  l’ombilic  qui 
est  chez  les  dyspeptiques  descendu  lui-même 
de  2 ou  3 centimètres. 

Il  est  facile  alors,  en  examinant  l’enfant 
tous  les  six  mois,  de  suivre  le  développement 
progressif  de  la  ptose,  à mesure  que  l’enfant 
avance  en  âge,  surtout  s’il  reste  maigre  et  mal 
nourri  comme  le  sont  les  dyspeptiques  chro- 


niques. 


CIIAPITHE  \ 


DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  des  dystrophies  alimentaires 
aiguës  du  nourrisson  et  de  leurs  causes  patho- 
géniques,  comporte  plusieurs  opérations  suc- 
cessives qui  sont  cependant  indispensables 
pour  établir  un  traitement  pathogénique, 
lo  Le  nourrisson  est-il  atteint  de 

TROUBLES  AIGUS  DE  LA  NUTRITION,  c’eST-A-DIRE 
DE  DYSTROPHIE  AIGUË  ? 

2o  Cette  dystrophie  aiguë  est-elle  d’ori- 
gine INTESTINALE  ? 

3^  Cette  dystrophie  intestinale  est-elle 

DUE  A UNE  SOUS-ALIMENTATION,  A UNE  DYSPEP- 
SIE, A UN  CATARRHE  OU  A UNE  ENTERITE  ? 

40  Quelle  est  la  nature  de  la -dyspep- 
sie ? 

La  dyspepsie  est-elle  d’’ origine  alimentaire  ? 
La  dyspepsie  est-elle  d'‘ origine  organique  ? ' 

50  Quel  est  le  degré  de  la  dyspepsie 

ORGANIQUE  ? 

La  dyspepsie  est-elle  partielle  : albumineuse^ 
grasse  ou  hydrocarbonée  ? 

La  dyspepsie  est-elle  totale  ? 
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I.  — LA  DYSTROPHIE  AIGUË  EXISTE-T-ELLE? 

Le  pédiatre  habitué  à voir  le  bébé  normal 
ou  eutrophique  et  à examiner  des  nourrissons 
malades  n’aura  aucune  difficulté  à reconnaître 
si  le  bébé  qu’on  lui  présente  n’ofîre  pas  tous 
les  signes  de  la  santé. 

Un  simple  coup  d’œil  jeté  sur  le  faciès  et 
l’état  général  de  l’enfant,  suivi  d’un  rapide 
examen  de  ses  différents  organes,  lui  montre- 
ront de  suite  si  son  fades  est  altéré^  si  sa  crois- 
sance pondérale  et  staturale  est  compromise  et 
si  ses  organes  ne  fonctionnent  pas  normalement  : 
triade  symptomatique  caractéristique  de  la  dys- 
trophie aiguë  du  nourrisson. 

Mais  pour  ceux  qui  n’ont  pas  l’habitude  de 
soigner  les  enfants,  il  ne  sera  peut-être  pas 
inutile  de  résumer  en  quelques  mots  les  par- 
ticularités qui  caractérisent  le  faciès  du 
nourrisson  eutrophique^  les  signes  qui  indiquent 
sa  croissance  normale  et  les  symptômes  qui 
décèlent  un  travail  physiologique  de  ses  diffé' 
rents  organes. 
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SYMPTÔMES  DE  VEUTROPHIE 

I.  — Faciès. 

La  peau  du  bébé  eutrophique  a une  couleur 
rosée  elle  donne  à la  main  une  sensation  de  fraî- 
cheur agréable  et  elle  se' marbre  au  froid. 

La  turgescence  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  est  normale  et  ferme,  les  plis 
faits  à la  peau  disparaissent  de  suite,  grâce  à 
l’élasticité  de  ce  tissu. 

Les  muscles  ont  un  tonus  moyen  et  ne 
sont  au  toucher  ni  trop  mous,  ni  trop  durs. 

Le  ventre  n’est  pas  ballonné  et  son  niveau 
ne  dépasse  pas  la  voussure  du  thorax. 

II.  — Croissance. 

La  croissance  du  nourrisson  eutrophique 
nourri  au  lait  de  vache  est  légèrement  inférieure 
à celle  du  bébé  nourri  au  sein,  mais  elle  corres- 
pond à certaines  normes  qu’il  faut  connaître  : 

1^^  taille  et  poids 

Il  sera  donc  utile  après  cette  première  inspec- 
tion de  peser  l’enfant  et  de  mesurer  sa  taille  afin 
de  pouvoir  comparer  ces  chiffres  avec  ceux  trou- 
vés dans  le  tableau  de  la  croissance  normale 
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Tableau  de  la  croissance  sia f anale  et  pondérale 
du  b(d)é  normal. 


A(iE. 

PO 

Garçons. 

DS. 

Filles. 

t.mlle. 

kil. 

kil. 

cenlim. 

Naissance 

! Q Ci 

3 0 

KD  D 

Fin  1er  mois  .... 

4,0 

3,3 

53,0 

2®  

4,7 

4,4 

56,0 

— 3e  — 

6,3 

fi,l 

58,0 

— 4e  - .... 

6.0 

5,6 

60,0 

— 5®  — .... 

6,5 

6,2 

61,5 

— 6e  — 

7.0 

6,6 

63,0 

— 7e  — 

7,4 

7,1 

64,5 

— 8e  — .... 

7,9 

7,5 

66,0 

— 9e  — 

8,2 

7,8 

67,0 

- lOe  _ . .. 

8,5 

8.1 

68,0 

— Ile  _ 

8,7 

8,3 

69,0 

— 12e  

9,0 

8,5 

70,8 

2°  CIRCONFÉRENCES  DE  LA  TETE  ET  DU  THORAX 

Ces  mesures  doivent  rester  chez  le  bébé  eutro- 
phique dans  les  normes  correspondant  à l’âge 
du  bébé  que  nous  donnons  ici  : 


Tableau  des  circonférences  de  la  tète,  du  ihoru.r  et  de 
T abdomen  du  bébé  normal. 


.-vr.E. 

TÈTE. 

THORAX. 

VENTRE. 

1er  mois 

35,0 

34,2 

34,0 

3e  — 

40,9 

37,2 

37,0 

6e  — 

42,7 

41,0 

40,0 

9e  — 

45,3 

44.0 

44,0 

1 9e  

45,9 

46,0 

45,0 

1 an 

KonliiiiHIe  ftTiiiee. 

)) 

)) 
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3°  DENTITION 

L’époque  normale  de  la  sortie  des  dents  cor- 
respond à l’âge  du  nourrisson. 


Tableau  de  la  dentition. 


pe  série 

r»e  à 7®  mois. 

2 incisives  intérieures  mé- 

dianes. 

Oc  

9®  à 10®  — . 

4 incisives  supérieures. 

— . 

lu  à 12®  — . 

2 incisives  inférieures  laté- 

raies. 

— . 

13®  à 15®  — . 

4 premières  prémolaires. 

îi-  — . 

18*  mois 

4 canines. 

6®  --  . 

24®  mois 

4 deuxièmes  prémolaires. 

40  DÉVELOPPEMENT  DE  LA  FORCE  MUSCULAIRE 

La  force  musculaire  du  bébé  normal  progresse 
avec  l’âge,  si  bien  qu’un  nourrisson  eutro- 
phique doit  pouvoir  : 

Tableau  du  développement  de  la  force  musculaire. 

Fin  du  premier  trimestre  : soulever  sa  tète  seul  ; 

Fin  du  deuxième  trimestre  : s’asseoir  seul  ; 

Fin  du  troisième  trimestre  ; se  tenir  debout  seul; 

tin  du  quatrième  trimestre  : l'aire  des  elï'orts  pour  marcher. 

Il  convient  cependant  d’ajouter  que  l’on  voit 
des  enfants  parfaitement  normaux  qui  ne 
marchent  pas  seuls  avant  le  quatorzième  et 
même  le  seizième  mois. 

ni-  Fonctionnement  de  l’organisme. 

Circulation.  — La  température  du  nour- 
risson normal  est  monotherme. 
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Elle  ne  s’écarte  guère  de  37o,  les  oscilla- 
tions ne  dépassant  guère  0,2  au  plus. 

Le  pouls  est  de  130-140. 

Respiration.  — La  respiration  est  égale  et 
régulière  et  oscille  entre  30  et  40  par  minute, 
en  moyenne  36. 

Système  nerveux.  — Le  nourrisson  eutro- 
phique est  de  bonne  humeur,  sourit  à son  entou- 
rage, il  s’endort  facilement  et  dort  calmement. 

Système  digestif.  — Le  bébé  eutrophique 
a un  appétit  excellent  et  régulier,  il  n’a  ni  vo- 
missements, ni  coliques. 

Son  oentre  n’est  pas  ballonné. 

Ses  selles  sont  au  nombre  de  deux  au  plus,  de 
la  consistance  et  de  la  couleur  d’œufs  brouillés 
et  d’odeur  agréable,  leur  réaction  est  ampho- 
tère,  si  le  bébé  est  nourri  au  lait  de  vache,  légè- 
rement acide  s’il  est  nourri  au  sein. 

Système  urinaire.  — Le  bébé  normal  urine 
souvent,  mais  sans  douleur,  l’urine  ne  tache  pas 
le  lange,  elle  ne  contient  ni  sucre,  ni  albumine 
et  ne  sent  pas  l’ammoniaque. 

Tels  sont  les  caractères  de  l’eutrophie  : 
Tout  nourrisson  qui  s’en  écarte  souffre 

DE  TROURLES  TROPHIQUES,  ET  EST  ATTEINT 


DE  DYSTROPHIE. 


QUELLE  EST  LA  CAUSE  DE  LA  DYSTROPHIE  285 

II.  — QUELLE  EST  LA  CAUSE  DE  LA 
DYSTROPHIE  AIGUË  ? 

Il  ne  reste  plus  qu’à  décider  si  ces  symptômes 
dystrophiques  sont  dus  à des  troubles  gastro- 
intestinaux et  à déterminer  la  maladie  gastro- 
intestinale qui  les  cause. 

I»  La  dystrophie  est-elle  intestinale  ? 

L’examen  rapide  du  tube  digestif  de  notre 
nourrisson  nous  a conduit  d’emblée  à incriminer 
une  des  maladies  gastro-intestinales  aiguës  du 
nourrisson,  et  cela  d’autant  plus  que  les  autres 
dystrophies  dues  aux  maladies  congénitales  du 
cœur^  au  myxœdème  et  aux  intoxinations  chro- 
niques (lues,  tuberculose,  malaria),  ont  un  déve- 
loppement beaucoup  plus  lent  et  des  sym- 
ptômes cliniques  très  différents  de  ceux  que 
nous  venons  de  décrire. 

2°  Quelle  est  la  cause  de  cette  dystrophie 

intestinale  ? 

Les  difficultés  du  diagnostic  ne  font  que 
commencer,  car  s’il  est  relativement  facile  de 
reconnaître  une  dystrophie  aiguë  d’origine  in- 
testinale, il  est  beaucoup  plus  difficile  de  dia- 
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gnostiquer  à laquelle  des  maladies  gastro-intes- 
tinales ces  troubles  trophiques  sont  dus,  et  de 
décider  s’ils  sont  causés  ; 

Par  la  sous-alimentation  ; 

2®  Par  LA  dyspepsie  ; 

3®  Par  le  catarrhe  intestinal; 

40  Par  l’entérite. 

10  Dystrophies  par  sous-alimentation. 

Le  premier  point  à élucider  est  de  savoir  s’il 
y a dystrophie  par  sous-alimentation. 

Le  diagnostic  n’en  est  pas  aussi  facile  qu’on 
pourrait  le  croire,  car  cette  dystrophie  peut 
s’accompagner  de  vomissements  et  de  selles 
diarrhéiques,  comme  les  autres  dystrophies 
intestinales. 

Ration  calorifique  suffisante. 

Si  l’anamnèse  nous  montre  que  la  ration  ali- 
mentaire donnée  à l’enfant  correspond  à son 
besoin  calorifique^  de  100  calories  par  kilo  gramme, 
la  question  sera  tranchée  d’emblée,  et  nous 
pourrons  éliminer  la  dystrophie  par  sous-ali- 
mentation, pourvu  que  la  quantité  de  liquide 
donnée  à l’enfant  ait  été  suffisante. 
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Ration  calorifique  insuffisante. 

Si  la  ration  calorifique  donnée  a été  réelle- 
ment inférieure  et  la  normale^  il  est  bien  plus 
difficile  de  poser  le  diagnostic. 

Selles 

On  s’informera  de  suite  de  l’état  des  selles  : 
l’enfant  sain  sous-alimenté  est  le  plus  souvent 
constipé,  l’enfant  atteint  de  troubles  intestinaux 
a des  selles  nombreuses  et  souvent  anormales. 

RÉACTION  A l’épreuve  ALIMENTAIRE 

Seule,  l’épreuve  alimentaire  sera  capable  de 
trancher  la  question  chez  les  sous-alimentés 
avancés,  qui  ont,  à cause  de  cela,  de  l’enté- 
rite secondaire  avec  de  nombreuses  selles 
glaireuses  : 

Dystrophie  par  sous- alimentation.  — Une 
alimentation  correspondant  à l’âge  du  bébé 
augmente  le  poids  et  fait  disparaître  la  diarrhée 
entéritique  chez  le  sous-alimenté. 

Dystrophie  intestinale.  — Cette  même  ali- 
mentation amène  par  contre  une  perte  de 
poids  avec  accentuation  des  symptômes  intesti- 
naux chez  les  autres  dystrophiques  intestinaux. 
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2°  Dystrophies  intestinales. 

La  question  de  la  sous-alimentation  une  fois 
tranchée,  il  s’agit  de  déterminer  quelle  est  la 
maladie  gastro-intestinale  du  nourrisson  qui 
peut  ici  entrer  en  ligne  de  compte  : les  dyspep- 
sies^ le  catarrhe  intestinal  ou  Ventérite  aiguë. 

Ces  maladies  se  caractérisent  par  des  signes 
d’importance  très  inégale.  Ce  sont  des  signes 
généraux  et  des  signes  locaux. 

SIGNES  GÉNÉRAUX 

Fièvre. 

La  fièvre  peut  exister  dans  les  trois  formes; 
elle  peut  aussi  manquer,  si  donc  ce  signe  a une 
certaine  importance  au  point  de  vue  pronos- 
tique, nous  ne  pouvons  nous  en  servir  pour 
différencier  les  maladies  gastro-intestinales  du 
nourrisson. 

Vomissements. 

Régurgitations,  — Il  faut  tout  d’abord 
soigneusement  distinguer  la  régurgitation  du 
vomissement. 

La  régurgitation  se  produit  peu  après  le 
repas,  sous  la  forme  d’une  gorgée  de  lait  qui 
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ressort  en  bavant  delà  bouche  de  l’enfant,  mais 
sans  être  accompagnée  de  glaires.  Cette  régur- 
gitation n’est  pas  précédée  de  malaises  ni  de 
vomitiiritions,  lii  suivie  de  bien-être. 

Elle  se  produit  souvent,  il  est  vrai,  chez  des 
enfants  suralimentés,  mais  souvent  aussi  chez 
des  enfants  absolument  normaux  et  qui  se 
développent  absolument  normalement,  comme 
l’indique  le  dicton  allemand  a Speikinder.  Ge- 
deihkinder  : les  enfants  qui  crachent  se  déve- 
loppent bien  ». 

La  régurgitation  est  peut-être  un  signe  de 
nervosité,  mais  elle  n’est  en  tout  cas  pas  un 
signe  de  maladie  gastro-intestinale  chez  le  nour- 
risson. 

Les  vomissements  vrais  se  produisent  sou- 
vent longtemps  après  le  repas  sous  forme  de  vé- 
ritables jets  de  lait  caillé  ou  non  caillé,  mais 
mélangé  de  beaucoup  de  glaires,  ce  qui  leur 
donne  une  sensation  poisseuse  caractéristique. 

Le  vomissement  est  toujours  précédé  de  ma- 
laises, de  pâleur  et  suivi  d’un  bien  être  relatif. 
Le  vomissement  vrai  est  donc  facile  à distinguer 
de  la  régurgitation. 

En  présence  de  vomissements  incoercibles 

chez  un  bébé  et  avant  de  les  attribuer  à une 
CoMiiK.  — Mal.  gastro-inle.stinales.  19 
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maladie  gastro-inLeslinale,  Je  pédiatre  avisé, 
éliminera  au  muins  mentalement  le  vomissement 
cérébral  de  la  méningite. 

Vomissement  méningitique.  — Celui-ci  se 
produit  lorsqu’on  bouge  l’enfant,  il  n’est  pas 
glaireux,  il  n’est  pas  précédé  de  malaises. 

Le  ventre  du  méningitique,  au  lieu  d’être 
météorisé  comme  dans  la  dyspepsie,  est  creusé 
en  bateau. 

Sa  fontanelle  est  bombée,  alors  qu’elle  est 
plutôt  enfoncée  chez  le  dyspeptique. 

En  dernier  lieu  enfin,  le  pouls  lent  et  irrégu- 
lier et  les  signes  basilaires  viendront  donner 
leur  signature  au  vomissement  cérébral. 

Ainsi,  malgré  leur  importance  pronostique, 
les  vomissements  ne  peuvent  servir  de  signes 
différentiels  car  on  les  observe  non  seulement 
dans  de  très  nombreuses  maladies  générales, 
mais  encore  dans  la  dyspepsie,  dans  le  catarrhe 
et  dans  l’entérite. 


Coliques. 

Dyspepsie.  — Les  coliques  sont  dans  la 
dyspepsie  des  coliques  venteuses  et  indépen- 
dantes des  selles. 

Catarrhe.  — Les  coliques  sont  dans  le  ca- 
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tarrlie  des  coliques  d’expulsion  qui  se  produi- 
sent iininédiatement  avant  la  selle  et  cessent 
avec  r expulsion. 

Entérite.  — Les  coliques  sont  dans  l’en- 
térite ‘des  coliques  d’irritation  dues  au  passage 
de  la  selle,  elles  ne  se  produisent  qvi’cwec  la 
selle  ou  même  après  la  selle  sous  forme  diépreintes 
et  de  ténesme. 

Mais  tout  d’abord  ces  différences  ne  sont  pas 
absolues,  ensuite  elles  ne  sont  le  plus  souvent 
connues  que  par  ce  que  racontent  les  parents, 
ce  qui  n’oiïre  aucune  garantie  d’exactitude. 

Gaz. 

Dyspepsie.  — Sans  doute  on  peut  dire  que 
dans  la  dyspepsie,  il  y a beaucoup  de  gaz  et 
qu’ils  se  produisent  indépendamment  de  la 
selle. 

Catarrhe.  — Dans  le  catarrhe  les  gaz  sor- 
tent uniquement  avec  la  selle  qu’ils  rendent 
bruyante. 

Entérite.  — 11  ne  se  produit  pas  de  gaz 
dans  l’entérite. 

Mais  ici  encore  mêmes  objections  : signes 
incertains,  observation  insuffisante. 
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SIGNES  OBJECTIFS 

On  le  voit,  tous  les  signes  subjectifs  que  nous 
venons  d’énumérer  ne  peuvent  être  utilisés  pour 
un  diagnostic  différentiel  sérieux  nous  nous 
voyons  ainsi  forcé  de  nous  rabattre  sur  les 
signes  objectifs  suivants  : 

L’examen  du  ventre  ; 

2®  L’examen  de  la  selle  ; 

3®  L’épreuve  alimentaire. 

Examen  du  ventre. 

dyspepsies 

Dans  la  dyspepsie  simple  le  ventre  est 
météorisé,  mais  surtout  dans  sa  portion  sus- 
ombilicale. 

La  palpation  large  permet  de  sentir  à pleine 
main  l’estomac  distendu  dit  estomac  globuleux 
et  de  délimiter  nettement  le  bord  inférieur 
du  foie. 

Dans  la  dyspepsie  toxique  le  ventre  est 
fortement  tendu  et  météorisé  dans  toute  son 
étendue. 

La  palpation  large  est  rendue  complètement 
impossible  par  le  fait  que  les  anses  intestinales 
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dilatées  par  les  gaz  sont  serrées  les  unes  contre 
les  autres. 

Dans  l’ athrepsie  enfin,  le  ventre  flétri  et  mou 
rend  de  nouveau  possible  la  palpation  large  qui 
donne  au  doigt  une  sensation  molle  et  pâteuse. 

catarrhe  intestinal 

Dans  le  catarrhe,  le  ventre  est  fortement 
tendu  et  tympanisé. 

Le  palper  large  permet  de  sentir  les  anses 
intestinales  hyperémiées,  car  elles  sont  en  érec- 
tion^ cylindriques  et  faciles  à palper.  Cette  sen- 
sation d'intestin  turgescent  (1)  est  caractéris- 
tique de  l’irritation  et  de  la  congestion  de 
l’intestin  grêle. 

entérite 

Dans  le  cours  de  l’entérite  glaireuse  aiguë  le 
ventre  est  flasque  et  mou. 

Seule,  l’entérite  suraiguë  qui  frise  le  péri- 
tonisme et  la  période  de  convalescence  qui  se 
caractérise  par  la  formation  de  gaz  font  excep- 
tion à cette  règle  et  s’accompagnent  de  météo- 
risme. 


(1)  Voir  Sijmptômes  du  ('utarrhe. 
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Le  palper  large  est  donc  faeile  dans  rente- 
rite  et  montre  une  portion  variable  du  côlon 
transformée  et  donnant  ou  bien  la  sensation  du 
fuseau  de  caoutchoiie  (1)  indiquant  la  colite 
avec  péricolite^  ou  bien  la  sensation  du  tmyau 
de  eaoutehoue  montrant  le  spasme  d’origine 
inflammatoire  de  la  colite  simple,  ou  enfin  la 
sensation  du  mouchoir  de  poche  qui  caractérise 
l’inflammation  refroidie. 

Tous  ces  signes,  très  caractéristiques,  dans  les 
cas  typiques,  le  sont  beaucoup  moins  dans  les  cas 
mixtes  et  dans  les  formes  de  transition,  mais  ils 
sont  si  importants  et  si  nets  lorsqu’ils  existent 
qu’ils  méritent  d’être  toujours  recherchés. 

Examen  des  selles. 

Cet  examen  est  d’une  importance  telle  qu’il 
mérite  la  plus  grande  attention,  car  dans  les 
cas  typiques  il  permet  à lui  seul  de  faire  le  dia- 
gnostic. 

DYSPEPSIES 

Dans  la  dyspepsie  simple,  les  selles  sont 
plus  nombreuses,  plus  grosses,  moins  homo- 
gènes, panachées,  montrant  des  flocons  blancs 

(!)  Voir  de  t'enlét'Uc. 
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OU  jaunes  de  grandeur  variable,  leur  odeur 
rappelle  celle  du  fromage  avancé  et  leur 
réaction  est  alcaline. 

Dans  la  da^spepsie  toxique  les  selles  sont 
plus  nombreuses  encore  et  plus  grosses,  elles  se 
présentent  ou  bien  sous  la  forme  et  la  couleur 
de  mastic  de  vitrier,  ou  sous  la  forme  d’amas 
spongieux  remplis  de  trous  et  de  gaz,  ou  mi- 
liquides;  leur  odeur  est  acide  et  leur  réaction 
acide. 

Dans  la  dysthrepsie  et  dans  l’athrepsie 
elles  présentent  des  caractères  analogues  à ceux 
de  la  dyspepsie  toxique  si  le  bébé  est  alimenté 
normalement.  Elles  sont  absolument  normales 
si  l’enfant  est  sous-alimenté. 

CATARRHE  INTESTINAL 

Dans  le  catarrhe  les  selles  sont  nombreuses, 
abondantes,  giclantes,  liquides  et  bruyantes  ; 
leur  couleur  est  brune,  jaune  ou  verte. 

Leur  odeur  est  ou  butyrique  ou  acétique  et 
leur  réaction  acide. 

Les  selles  sont  accompagnées  de  gaz  et  pré- 
cédées de  coliques  qui  cessent  avec  l’expulsion 
de  la  selle. 
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ENTÉRITE 

Drus  1 ©ntéritG  Igs  sgIIgs  sont  nombrGiiSGS, 
souvent  très  nombreuses,  mais  petites,  glai- 
reuses et  de  couleur  jaune  ou  brune. 

Leur  odeur  est  extrêmement  fétide  et  pu- 
tride et  de  réaction  alcaline.  Ces  selles  sont 
accompagnées  et  suivies  de  coliques  violentes, 
de  faux  besoins  : d'épreùites  qui  obligent  le 
bébé  à pousser  quelquefois  jusqu’à  sortie  com- 
plète du  rectum,  et  de  ténesme  qui  persiste  sou- 
vent longtemps  après  la  selle. 

La  selle  est  silencieuse  et  n’est  jamais  pré- 
cédée, accompagnée  ou  suivie  d’aucun  gaz. 

Ces  selles  entéritiques  ne  représentent  que 
l’exsudation  du  gros  intestin  et  ne  contiennent 
pas  ordinairement  de  matières  fécales.  Quel- 
quefois cependant  les  glaires  sont  mélangées 
à des  matières  fécales,  d’autres  fois  entre  les 
selles  glaireuses  on  voit  apparaître  des  selles 
fécaloïdes  normales  ou  presque  normales  pro- 
venant de  l’intestin  grêle  et  traversant  le  gros 
intestin,  sans  s’v  modifier. 

Épreuve  alimentaire. 

Diagnostiquer  une  maladie  du  tube  digestif 
par  l’épreuve  alimentaire  et  par  la  manière 
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dont  cet  organe  se  comporte  suivant  la  nour- 
riture qu’on  lui  donne  était  une  méthode  déjà 
connue  et  pratiquée  par  les  spécialistes. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  pour  le  nour- 
risson l’étude  de  cette  méthode  est  due  presque 
entièrement  au  Prof.  Finkelstein  (1)  de  Berlin. 

Cette  méthode  consiste  à donner  au  bébé 
un  régime  d’épreuve  de  composition  mixte, 
mais  d’une  valeur  calorifique  légèrement  supé- 
rieure à la  ration  rninima  qui  est  de  70  ca- 
lories par  kilo  et  d’étudier  la  réaction  de  l’en- 
fant. 

ENFANT  NORMAL 

Si  l’enfant  est  normal  mais  simplement  sous- 
alimenté  ou  affamé,  la  réaction  sera  orthodoxe  : 
l’enfant  augmente  de  poids,  ses  selles  sont  par- 
faites et  sa  température  reste  monotherme. 

ENFANT  DYSPEPTIQUE 

Chez  tous  les  enfants  dyspeptiques,  la  réac- 
tion est  par  contre  nettement  une  réaction 
paradoxe  : 

Dyspepsie  toxique.  — Avec  la  ratio  rninima 


(1)  Finkki.stein.  Süugli tuiskrankfieilen,  p.  312. 
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le  dyspeptique  n’augmente  pas  de  poids  ; ses 
selles  deviennent  anormales  ; « dyspeptiques  » 
et  sa  température  présente  des  oscillations  de 
5 à 6 millimètres. 

Ces  symptômes  pathologiques  s’exagèrent 
avec  l’augmentation  des  calories  dans  la  nourri- 
ture. 

La  réaction  est  donc  paradoxe. 

Athrepsie.  — Chez  les  enfants  dysthrepsiques 
et  atlirepsiques  l’épreuve  alimentaire  nous 
donnera  une  réaetion  très  paradoxe. 

En  effet  avec  cette  même  ratio  minima  nous 
voyons  l’athrepsique  diminuer  de  poids  et  plus 
on  augmente  la  nourriture,  plus  le  poids 
diminue  : les  selles  deviennent  de  plus  en 
plus  anormales  et  la  température  montre  de 
l’hypothermie. 

Nous  pouvons  aussi  en  étendant  la  méthode 
de  Finkelstein,  nous  servir  de  ce  moyen  pour 
reconnaître  l’entérite,  le  catarrhe  et  l’infection 
parentérale. 

ENTÉRITE 

Si  nous  augmentons  V alhumine  dans  la 
nourriture  d’un  enfant  atteint  d’entérite  en 
lui  donnant  de  la  nutrose  ou  du  lait  albuini- 
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neux^  nous  observerons  aussi  une  diminution 
(le  poids,  des  selles  nombreuses,  glaireuses 
et  fétides  et  une  hyperthermie  qui  augmente 
avec  la  dose  d’albumine. 

Ces  symptômes  diminuent  au  contraire  avec 
une  nourriture  farineuse. 

CATARRHE  INTESTINAL 

Si  nous  augmentons  le  sucre  et  les  sels  dans 
la  nourriture  d’un  enfant  atteint  de  catarrhe 
intestinal  en  lui  donnant  du  babeurre  très 
sucré,  nous  observerons  une  perte  de  poids,  des 
selles  nombreuses,  liquides  et  giclantes  et  une 
hyperthermie  qui  s’accentuera  d’autant  plus 
que  les  sucres  et  les  sels  seront  donnés  en 
proportions  plus  grandes. 

Ces  symptômes  diminueront  au  contraire  avec 
la  diète  hydrique,  avec  la  diminution  du  sucre 
ou  des  sels  dans  la  nourriture  ou  avec  une  ali- 
mentation plus  a zotée  comme  le  lait  albumineux. 

INFECTIONS  PARENTÉRALES  DE  l’iNTESTIN 

Il  faut  encore  se  souvenir,  pour  ne  pas  com- 
mettre d’erreur,  que  des  diarrhées  avec  hyper- 
thermie peuvent  tenir  à des  infections  parenté- 
rales accidentelles  et  qu’elles  ne  sont  pas  tou- 
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jours  dues  à des  fermentations  ou  à des  putré- 
factions des  aliments  ingérés  par  l’enfant. 

Épreuve  a la  diète  hydrique.  — Ori  peut 
reconnaître  les  infections  parentérales  par  ce  fait 
qu’elles  ne  sont  en  rien  influencées  par  la  diète 
hydrique  ou  par  les  changements  de  régime  et 
que  l’urine  de  ces  enfants  infectés  contient 
fréquemment  de  l’albumine  et  des  cylindres. 

CONCLUSIONS 

Pour  juger  sainement  le  résultat  de  ces 
épreuves  alimentaires  et  pour  pouvoir  con- 
clure avec  sûreté,  il  ne  faut  naturellement 
pas,  et  Finkelstein  lui-même  insiste  sur  ce 
point,  se  laisser  trop  vite  impressionner  par 
des  modifications  banales  et  peu  importantes 
de  l’état  général  et  local  et  en  tirer  des  con- 
clusions pas  trop  hâtives. 

Il  est  préférable,  pour  conclure,  de  continuer 
Vépreuve  alimentaire  quelques  jours,  afin  d’ob- 
tenir un  tableau  clinique  bien  net  et  bien 
décisif. 

Après  avoir  ainsi,  par  l’examen  de  l’abdo- 
men et  par  sa  palpation,  par  1 examen  des 
selles  et  par  l’épreuve  alimentaire,  éliminé 
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l’entérite  et  le  catarrhe,  nous  en  arrivons  à 
pouvoir  affirmer  que  la  cause  des  troubles  tro- 
phiques dont  souffre  notre  bébé  est  due  à une 
dyspepsie. 

III.  _ nature  de  la  dyspepsie 

Mais  le  diagnostic  de  dyspepsie  est  loin 
d’être  suffisant  pour  nous  permettre  d’instituer 
un  traitement  pathogénique  qui  seul  pourra 
nous  conduire  à la  guérison. 

Il  nous  faut  donc  encore  déterminer 

LA  NATURE  DE  LA  DYSPEPSIE. 

La  dyspepsie,  nous  l’avons  vu,  est  un  état 
morbide  caractérisé  par  une  disproportion 
entre  l’aliment  ingéré  et  les  sucs  qui  doivent  le 
digérer. 

Or,  deux  cas  peuvent  se  présenter  : 

Dyspepsie  alimentaire.  — Ou  bien  c'est 
r aliment  qui  ingéré  en  trop  grande  quantité 
{suralimentation).,  ou  en  mauvaise  qualité  {mala- 
limentation) ne  se  trouve  plus  proportionné  aux 
sucs  digestifs  pourtant  normaux  du  bébé  et 
nous  aurons  affaire  à une  dyspepsie  alimen- 
taire. 

2°  Dyspepsie  organique.  — Ou  bien  ce  sont 
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les  SUCS  digestifs  eux-mêmes  qui  sont  sécrétés 
en  quantités  insuffisantes  et  ne  sont  ]3as  pro- 
portionnés aux  aliments  pourtant  bien  choisis 
et  bien  dosés,  ce  qui  cause  une  dyspepsie  orga- 
nique. 

Or,  il  va  de  soi  que  dans  le  premier  cas  Vali- 
ment  étant  seul  coupable^  dans  le  second  l’orga- 
nisme étant  seul  en  défaut^  le  traitement  de  ces 
deux  formes  de  dyspepsie  devra  être  absolu- 
ment différent. 

Avant  donc  de  pouvoir  déterminer  le  trai- 
tement pathogénique^  nous  devons  rechercher 
si  la  dyspepsie  de  notre  bébé  est  d’origine  ali- 
mentaire ou  d’origine  organique. 

Nous  disposons  pour  le  faire  de  deux  moyens  : 
L’anamnèse. 

2®  L’épreuve  alimentaire. 

ANAMNÈSE 

L’anamnèse  qui  doit  être  prise  avec  beaucoup 
de  soins  nous  sera  ici  d’une  grande  utilité,  car 
elle  nous  fournira  des  données  exactes  sur  l’ali- 
mentation antérieure  de  l’enfant  et  surtout  sur 
/ 

la  réaction  de  son  tube  digestif  vis-à-vis  des  diffé- 
rentes méthodes  alimentaires  auxquelles  il  a 
pu  être  soumis. 
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Réaction  aux  méthodes  alimentaires. 

Nous  demanderons  donc  aux  parents  des  ren- 
seignements détaillés  sur  rallaitement  : au  sein, 
ou  mixte,  sur  sa  durée  et  sur  ses  résultats,  sur 
l’âge  du  sevrage  et  sur  ses  causes,  sur  le  début 
de  l’allaitement  artificiel  et  sur  ses  résultats. 

Ces  derniers  renseignements  nous  montre- 
ront le  degré  de  réaction  de  l’enfant  vis-à-vis 
du  lait  de  vache  (nourriture  hétérogène)  et 
nous  permettront  ainsi  de  juger  si  nous  de- 
vons compter  le  bébé  parmi  les  enfants  à 
réaction  normale  : les  hétéro- eutrophiques  de 
Pjaundler  ou  parmi  les  hétéro-dystrophiques  qui 
sont  tous  atteints  de  dyspepsie  organique. 

Dyspepsie  alimentaire  quantitative. 

Repas  trop  gros.  — Puis  nous  chercherons 
à savoir  quelles  étaient  les  quantités  de  lait 
données  à chaque  repas. 

Repas  trop  fréquents.  — Quels  étaient  les 
intervalles  entre  les  différents  repas  de  jour  et 
de  nuit. 

Repas  TROP  riches. — ^Enhn  quelles  étaient  les 
proportions  d’eau  et  de  lait  données  à chaque 
repas,  la  quantité  de  sel  ajouté  au  lait  dont  on 
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s’inquiète  pas  assez,  les  quantités  et  la  nature 
des  sucres  qui  servent  à sucrer  le  mélange. 

Tous  ces  renseignements  nous  permettront 
d’apprécier  s’il  s’agit  {Vune  dyspepsie  alimen- 
taire quantitatwe. 

Dyspepsie  alimentaire  qualitative. 

Alimentation  prématurée.  — Puis  nous 
chercherons  à savoir,  chose  déjà  plus  difficile, 
si  l’enfant  a été  très  tôt  alimenté  avec  des 
soupes,  des  bouillies,  du  bouillon,  de  la  viande. 

Laits  .modifiés.  — Si  la  nourriture  de  la 
vache  qui  fournissait  le  lait  était  anormale, 
si  la  femelle  laitière  était  nourrie  avec  de  l’herbe, 
des  tourteaux,  des  drèches,  des  pousses  de  vigne, 
si  des  maladies  régnaient  dans  l’étable. 

Laits  adultérés.  — Nous  poursuivrons 
notre  enquête  en  cherchant  à obtenir  des  ren- 
seignements sur  l’hygiène  de  l’étable,  sur  les 
précautions  prises  dans  l’étable  pendant  la 
traite  ; nous  demanderons  si  le  lait  était  fdtré 
et  refroidi  déjà  dans  l’étable,  comment  il  était 
transporté,  comment  il  était  soigné  dans  la 
maison  du  consommateur. 

Hygiène  alimentaire.  — Comment  enlin 
le  lait  était  donné  au  bébé  et  sous  quelle  lormc  : 
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crû,  cuit,  stérilisé  ou  pasteurisé  et  avec  quel 
instrument  (biberon  à tube  ou  biberon 
simple,  etc.). 

Tous  ces  renseignements  déjà  bien  plus  diffi- 
ciles à obtenir  d’une  manière  exacte  et  utile  nous 
permettront  d’examiner  la  possibilité  d’une 
dyspepsie  alimentaire  qualitative. 

ÉPREUVE  ALIMENTAIRE 

RÉACTION  AU  LAIT  DE  VACHE  NORMAL 

La  recherche  de  la  dyspepsie  alimentaire  que 
nous  avons  ainsi  faite  mentalement  et  à grand’- 
peine,  nous  allons  la  faire  biologiquement  d’une 
manière  beaucoup  plus  exacte,  en  déterminant 
la  réaction  du  bébé  vis-à-vis  d’un  lait  de  vache 
hygiénique,  préparé  avec  toutes  les  garanties  de 
l’hygiène,  donné  à des  intervalles  normaux,  à 
des  doses  et  avec  des  proportions  d’eau,  de 
sucre  et  de  sel  correspondant  à l’âge  du  bébé. 

Dyspepsie  alimentaire. 

Si  la  réaction  au  lait  de  vache  donné  à des 
doses  et  sous  une  forme  normale  est  bonne,  si 
cet  aliment  qui  est  de  nature  hétérogène  et  par 
conséquent  bien  plus  difficile  à digérer  que  le 

Combe.  — Mal,  gastro-inLostinales.  20 
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lait  de  femme  qui  est  de  nature  homogène, 
donne  une  réaction  orthodoxe,  l’enfant  est  un 
hétéro- eutrophique  de  Pfaundler,  et  sa  dyspepsie 
idest  qu’’ alimentaire. 

Dyspepsie  organique. 

Si  la  réaction  est  paradoxe,  si  cet  aliment  est 
mal  supporté,  l’enfant  est  im  hétéro -dystrophique 
et  sa  dyspepsie  est  organique. 

Or  l’expérience  démontre  que  la  dyspepsie 
organique  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente. 

ÏV.  - DEGRÉ  DE  LA  DYSPEPSIE  ORGANIQUE 

Le  diagnostic  de  dyspepsie  organique  posé, 
il  faut  avant  tout  en  rechercher  l’origine  et  voir 
quel  est  le  degré  de  cette  dyspepsie  organique,  car 
le  degré  de  la  dyspepsie  organique  dépend  : 

fo  De  son  origine. 

2o  De  sa  profondeur. 

/°  ORIGINES  DE  LA  DYSPEPSIE  ORGANIQUE 

a.  Est-elle  héréditaire  et  diathésique. 

b.  Est-elle  congénitale  et  due  à une  maladie 
des  parents. 

C.  Est-elle  acquise. 
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1.  Est-elle  acquise  et  accidentelle  et 
due  à une  maladie  passagère  du  bébé. 

Cachexie^  anémie^  Intoxication^  Intoxination. 

2.  Est-elle  acquise  et  habituelle  et  due 
à une  maladie  incurable  du  bébé  : 

Maladie  incurable  du  ceroeau  ou  de  Vestomac. 

Cette  distinction  nous  permettra  de  juger  de 
rimportance  de  la  dyspepsie  organique  et  des 
ressources  que  rorganisme  peut  nous  offrir  pour 
son  traitement. 

Car  il  va  sans  dire  que  nous  aurons  à traiter 
d’une  manière  très  différente  une  dyspepsie 
organique  passagère  et  accidentelle  ou  une  dys- 
pepsie organique  habituelle  qui  est  chronique  et 
définitive. 

2“  PROFONDEUR  DE  LA  DYSPEPSIE  D RG  A NIQUE 

Mais  pour  que  ce  traitement  puisse  déployer 
toute  son  action,  il  nous  reste  à faire  un  pas  de 
plus  encore  dans  notre  diagnostic  et  à déter- 
miner le  degré  de  profondeur  de  la  dyspepsie. 

1°  Dyspepsie  partielle. 

L insuffisance  des  sucs  gastro-intestinaux 
peut  porter  sur  certaines  zymases.  Elle  peut 
atteindre  seulement  les  enzymes  protéolytiques 
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OU  uniquement  les  lipolytiques  ou  les  amylo- 
lytiques^  ou  porter  sur  deux  à la  fois  à 
l’exclusion  du  troisième. 

Dans  ces  cas,  la  dyspepsie  organique  est  une 
dyspepsie  partielle  et  nous  la  distinguerons 
suivant  l’enzyme  prédominant  qui  manque  en  : 

lo  Dyspepsie  simple  ou  dyspepsie  albumi- 
neuse^ l’albumine  ne  donnant  lieu  qu’à  des  phé- 
nomènes toxiques  insignifiants  et  lents  à se 
manifester  ; 

2o  Dyspepsie  toxique  ou  dyspepsie  hydrocar- 
bonée ou  grasse^  les  résidus  gras  et  liydrocar- 
bonés  fermentant  avec  une  extrême  facilité  et 
provoquant  des  phénomènes  toxiques. 

2°  Dyspepsie  totale. 

Mais  l’insuffisance  digestive  peut  être 
complète  et  atteindre  tous  les  sucs  digestifs 
indistinctement. 

Nous  en  distinguerons  deux  degrés,  suivant 
que  cette  insuffisance  permet  encore  un  cer- 
tain degré  de  nutrition  ou  suivant  que  la  nutri- 
tion devient  absolument  insuffisante. 

D YSTHREPSiE.  — Le  premier  degré  constitue 
la  dysthrepsie. 

Athrepsie.  — Le  second  représente  l alhrepsie 
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Diagnostic  du  degré  de  la  dyspepsie. 

Nous  avons  pour  reconnaître  le  degré  de  la 
dyspepsie  dont  un  enfant  est  atteint  deux 
moyens  : 

A.  L'Épreuve  alimentaire. 

B.  L’examen  des  selles. 

v4.  - ÉPREUVE  ALIMENTAIRE 

Les  examens  des  selles  auxquels  nous  allons 
procéder  pourront  bien  nous  amener  à conclure 
que  notre  nourrisson  est  non  seulement  un  dys- 
peptique organique^  mais  encore  qu’il  n’appar- 
tenait pas  à la  dyspepsie  organique  partielle. 

Mais  seule  l’épreuve  alimentaire  pourra 
transformer  ce  soupçon  en  certitude  et  nous 
démontrer  qu’il  est  un  dyspeptique  total. 

Épreuve  normo-aiimentaire. 

En  effet  si  nous  donnons  à notre  nourrisson 
une  ration  normo-aiimentaire^  c’esi -à-dire  une 
alimentation  de  valeur  calorifique  normale^ 
nous  constatons  cliniquement  avec  cette  alimen- 
tation pourtant  physiologiquement  nécessaire 
une  diminution  de  poids,  des  symptômes  toxi- 
ques, des  selles  nombreuses  et  mauvaises  qui 
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montrent  au  microscope  que  tous  les  éléments 
alimentaires  sont,  à des  degrés  divers,  mal 
digérés  et  se  retrouvent  dans  les  selles. 

En  présence  de  cette  réaction  paradoxale  la 
conclusion  s’impose  : notre  nourrisson  est  bien 
un  dyspeptique  organique  total  ou  pour  parler 
cliniquement  un  athrepsique. 

B.  - EXAMEN  DES  SELLES 

Nous  savons  fort  bien  qu’il  ne  faut  pas 
demander  à l’examen  de  la  selle  plus  qu’il  ne 
peut  donner. 

Examen  de  la  selle  et  diagnostic.  — Vou- 
loir baser  son  diagnostic  uniquement  sur  l’exa- 
men de  la  selle  sans  examiner  le  malade  serait 
indigne  d’un  clinicien,  mais  de  là  à repousser  cet 
examen  comme  inutile  et  trompeur,  comme  le 
fait  Finkelstein  et  surtout  son  école,  il  y a loin. 

L’examen  de  la  selle  n’est  qu’un  complément, 
mais  un  complément  des  plus^  utile  et  à mon 
sens  indispensable,  de  l’examen  clinique  du  nour- 
risson et  je  ne  voudrais  pour  rien  au  monde 
m’en  passer  : car  si  l’examen  microscopique 
de  la  selle  ne  peut  nous  donner  aucun  ren- 
seignement exact  ni  sur  la  localisation  ana- 
tomique^ ni  sur  la  lésion  anatomo-pathologique 
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d’une  alïection  intestinale  comme  quelques 
auteurs  l’ont  faussement  prétendu,  cet  examen 
nous  donne  des  renseignements  extrêmement  pré- 
cieuxsur  le  jonctionnement  anormal  de  Vintestin. 

Examen  de  la  selle  et  pronostic.  — 
Nous  ne  pouvons  pas  non  plus  mesurer  par  le 
seul  examende  la  selle  Vintensité  dhine  maladie 
intestinale,  car  nous  pouvons  trouver  des  selles 
absolument  normales  dans  l’athrepsie  rapide- 
ment mortelle  et  des  selles  très  anormales  et  for- 
tement dyspeptiques  dans  la  dyspepsie  simple 
rapidement  curable. 

Nous  ne  pouvons  pas  non  plus  diagnostiquer 
ainsi  le  degré  de  la  lésion,  car  nous  trouvons  des 
selles  contenant  des  quantités  de  glaires  énormes 
dans  la  dyspepsie  des  liydrocarbones  qui  irrite 
simplement  le  côlon  sans  l’enflammer,  alors  que 
nous  en  trouvons  peu  dans  certains  cas  graA^es 
d’entérite  dysentériforme. 

Il  faut  donc  que  le  résultat  de  l’examen 
de  la  selle  soit  rapproché  de  la  cause  étiologique 
et  complété  et  même  quelquefois  corrigé  par  les 
autres  symptômes  généraux  et  locaux  pour  que 
l’on  puisse  s’en  servir  pour  apprécier  l’intensité 
de  la  maladie  gastro-intestinale  et  le  degré  de 
sa  lésion. 
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Examen  de  la  selle  et  insuffisance  intes- 
tinale. — Mais  il  en  est  tout  autrement  lorsqu’il 
s’agit  de  déterminer  le  de^ré  de  V insuffisance 
intestinale  par  l’examen  des  résidus  indigérés. 

Là  V examen  de  la  selle  est  d^une  utilité  incon- 
testable. 

On  ne  manquera  pas  de  nous  objecter,  il 
est  vrai,  que  les  résidus  trouvés  dans  l’intestin 
ne  proviennent  pas  tous  de  l’insuffisance  diges- 
tive, que  les  résidus  albumineux,  par  exemple, 
proviennent  surtout  des  sucs  intestinaux,  que 
les  résidus  de  graisse  et  d’hydrocarbones  sont 
dus  plus  souvent  à un  péristaltisme  exagéré  qu’à 
une  insuffisance  des  graisses  et  des  hydrocar- 
liones. 

Examen  de  la  selle  et  traitement.  — 
Cela  est  très  exact,  mais  nous  répondrons  que 
d’une  part,  s’il  y a beaucoup  de  graisse  ou 
d’amidon  dans  une  selle  diarrhéique  produite  par 
un  péristaltisme  exagéré,  qui  est  du  reste  facile 
à reconnaître  cliniquement,  c’est  qu’il  y a ou 
trop  de  graisse  ou  trop  d’amidon  dans  la  nourri- 
ture puisque  ces  corps  ne  sont  pas  utilisés.  Or 
cette  notion  est  précieuse  à connaître  pour  fixer 
le  traitement  diététique. 

D’autre  part,  si  ces  résidus  indigérés  devien- 
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lient  la  proie  des  microbes,  s’ils  donnent  lien 
à des  corps  irritants  {acide  gras)^  ou  toxiques 
{ptomdines),  c’est  qu’ils  sont  nuisibles  et  qu’il 
faut  les  enlever  ou  les  diminuer  dans  l’alimen- 
tation au  prorata  de  leur  apparition  dans 
les  selles. 

Or,  seul  V examen  des  selles  nous  permettra 
de  proportionner  exactement  la  diminution  des 
éléments  indigérés  à V insuffisance  digestioe  ; 
seul  il  flous  permettra  d’éliminer  tout  ce  qui 
nuit,  tout  en  conservant  tout  ce  qui  est  utile  et  tout 
ce  qui  sert  à la  nutrition. 

Voilà  la  vraie  utilité  de  l’examen  de  la  selle 
et  à ce  titre  seul  il  mériterait  déjà  d’être  utilisé. 

Sans  doute  et  là  encore  l’examen  de  la  selle  ne 
suffît  pas  et  ne  peut  pas  prétendre  suffire  à tout. 

Car  on  ne  trouve  dans  la  selle  ni  les  sucres 
indigérés  qui  jouent  actuellement  dans  la 
pédiatrie  allemande  le  rôle  principal  dans  les 
troubles  nutritifs  d’origine  gastro-intestinale 
comme  primum  movens  de  toutes  les  autres 
fermentations,  ni  les  sels  dont  le  rôle  patho- 
génique  s’étend  de  plus  en  plus. 

Pourquoi  utiliser  une  méthode,  nous  objecte- 
t-on,  qui  laisse  de  côté  les  corps  les  plus  impor- 
tants de  toute  la  pathologie  intestinale. 
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C’est  exact,  mais  cela  prouve  une  fois  de  plus 
que  le  clinicien  ne  peut  et  ne  doit  pas  s’appuyer 
sur  une  seule  méthode  de  diagnostic  et  qu’il  faut 
qu’il  sache  les  utiliser  et  les  interpréter  toutes. 

Car  ce  n’est  pas  dans  la  selle  que  nous  diagnos- 
tiquons la  diminution  de  la  tolérance  pour  les 
sucres  et  les  sels  et  leur  nocivité,  c’est  l’examen 
de  la  courbe  thermique  qui  nous  démontrera 
l’intolérance  des  sucres  ; c’est  l’examen  de  la 
courbe  pondérale  qui  nous  rendra  attentif  à 
l’intolérance  des  sels. 

Ces  corps  sont-ils,  du  reste,  les  plus  impor- 
tants? ((  Voyez-vous,  me  disait  avec  son  fin  sou- 
rire Escherich,  avec  lequel  je  m’entretenais  à 
Salzbourg  en  1809,  des  expériences  que  je  voulais 
entreprendre  avec  les  caséino-précipitines  pour 
démontrer  la  réalité  de  la  dyspepsie  de  caséine, 
« voyez-vous,  mon  cher  ami,  dans  ma  vie  de 
« pédiatre  j’ai  déjà  vu  changer  quatre  fois 
« le  rôle  de  la  matière  pécante  principale  dans  les 
« affections  gastro-intestinales  du  nourrisson. 
« D’abord,  c’était  la  caséine  avec  Biedert, 
« ensuite  la  graisse  avec  Czerny,  puis  le  sucre 
« avec  Finkelstein,  maintenant  nous  commen- 
« çons  le  sel  avec  L.  Meyer,  mais  je  ne  déses- 
« père  pas  de  voir  revenir  votre  caséine  ». 
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Ceci  prouve  tout  au  moins  que  le  clinicien 
digne  de  ce  nom  ne  doit  négliger  aucun  des 
éléments  qui  lui  permettent  d’asseoir  son  dia- 
gnostic et  de  baser  son  traitement  sur  une  notion 

O 

pathogénique  aussi  exacte  que  possible. 

Voilà  pourquoi  nous  allons  essayer  de  définir 
aussi  fidèlement  que  possible  les  caractères  de 
chaque  selle. 

Selles  de  caséine. 

Les  caractères  de  la  selle  de  caséine  sont 
un  peu  incertains,  car  les  résidus  de  caséine 
sont  toujours  mélangés  avec  des  proportions 
variables,  mais  toujours  importantes  de  résidus 
gras  indigérés,  sous  forme  de  savons  alcalino-ter- 
reux.  Ce  mélange  variable  donne  aussi  à la  selle 
un  aspect  flou  qui  trouble  même  un  œil  exercé. 

EXAMEN  MACROSCOPIQUE 

La  selle  de  caséine  est  une  selle  blanche  ou 
grise,  quelquefois  gris-verdâtre,  très  sèche  et 
ne  collant  pas  au  lange  et  s’émiettant  très  faci- 
lement. 

; Souvent  elle  est  de  couleur  brun-jaune  grâce 
au  mucus  qui  l’entoure  ou  qui  la  pénètre  et  qui 
est  coloré  par  la  bile.  Mais  dans  ce  cas  la  couleur 
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n’est  pas  uniforme,  elle  est  panachée  grâce  à la 
présence  de  grumeaux  blancs  ou  gris,  de  forme, 
de  grandeur  et  de  consistance  différentes. 

Ces  selles  ont  toutes  une  réaction  alcaline. 
Leur  odeur  est  désagréable  et  ressemble  à celle 
du  fromage  avancé. 

Petits  flocons.  — Les  flocons  sont  tantôt 
petits,  de  la  grosseur  d’un  pois,  de  couleur 
blanche,  grise  ou  légèrement  verdâtre  ; ils  sont 
poreux,  légers,  nagent  sur  l’eau  et  s’écrasent 
facilement. 

Examinés  au  microscope^  on  voit  qu’ils  sont 
surtout  composés  de  mucus,  de  microbes,  de 
savons  gras  alcalino-terreux  en  forte  propor- 
tion et  d’acide  gras  en  moindre  proportion. 

Talbot  y constate  chimiquement  : 


Savons  gras l>-  100 

Acides  gras 18  — 

Gros  flocons.  — Tantôt  ce  sont  de  gros 
morceaux  blancs  ou  gris,  compacts  et  durs, 


lourds  et  tombant  au  fond  de  l’eau  et  beau- 
coup plus  résistants.  Ils  ressemblent  beau- 
coup à des  grumeaux  de  lait  coagulés.  De  là 
le  nom  de  flocons  laiteux  qu’on  leur  donne. 

Examinés  au  microscope  et  traités  par  l’acide 
acétique,  on  voit  que  ces  grumeaux  sont  coin- 
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posés  d’un  réticule  contenant  des  globules  de 
graisse  neutre,  mais  on  y trouve  peu  de  bactéries 
et  presque  pas  de  savons ^de  chaux. 

Talbot  qui  les  a analysés  leur  trouve  la  com- 
position suivante  : 


Graisse 7,0  à 46,8  p.  100, 

Azote 7,2  à 12,0  — 


Pour  Talbot,  cet  azote  est  de  la  caséine. 

Il  faut  encore  le  démontrer,  car  la  pédiatrie 
allemande  presque  unanime  repousse  cette  ma- 
nière de  voir  et  déclare  que  les  selles  que  nous 
venons  de  décrire  ne  sont  qu’une  variété  des 
selles  de  graisse  : les  selles  de  savons  gras  : 
Fettseifenstühle. 

EXAMEN  MICROSCOPIQUE 

L’examen  microscopique  démontre  en  effet 
que  ces  selles  contiennent  de  la  graisse  et  même 
beaucoup  de  graisse. 

Personne  ne  le  met  en  doute. 

N’avons-nous  pas  vu  que  la  dyspepsie  de 
caséine  s’accompagne  d’une  insufRsance  de  tolé- 
rance pour  les  graisses,  qui  entraîne  à son  tour 
une  insuffisance  de  tolérance  pour  les  sels  alca- 
lino-terreux,  surtout  de  chaux  et  de  magnésie. 

Ces  selles  sont  donc  en  majeure  partie  formées 
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de  savons  gras.  Mais  cela  ne  prouve  pas,  comme 
le  soutient  l’école  allemande,  qu’elles  ne  con- 
tiennent que  des  savons  gras  et  pas  de  caséine. 

CES  SELLES  CONTIENNENT-ELLES  DE  LA  CASÉINE  ? 

Gomme  la  question  a une  grande  importance 
au  point  de  vue  thérapeutique,  nous  allons  la 
discuter  avec  quelque  développement. 

Putréfaction  de  la  selle.  — Remarquons 
tout  d’abord  que  cette  selle  a une  odeur  fran- 
chement fétide,  de  putréfaction  plutôt  que  de 
fermentation,  qu’elle  s’accompagne  d’indica- 
nurie  et  d’augmentation  des  sulfo-éthers  uri- 
naires, signes  qui  tous  cadrent  fort  bien  avec 
une  putréfaction  azotée  d’origine  intestinale. 

Couleur  de  la  selle.  — La  couleur  grise 
de  la  selle  ne  prouve  pas  la  présence  exclusive 
de  la  graisse,  car  elle  n’est  pas  due  à la  graisse, 
elle  est  produite  d’après  Langstein  par  la 
réduction  des  matières  colorantes  biliaires  en 
urobilinogène. 

Alcalinité  de  la  selle.  — Cette  selle 
est  alcaline  et  comme  Freund  (1)  l’a  démontré, 
la  cause  de  la  formation  des  selles  de  savons 
alcalino-terreux  ne  doit  être  recherchée  que  dans 

(1)  Fkiîund.  Jaritb.  /’.  LXV,  [).  oli. 
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cette  alcalinité  de  la  selle.  Or,  cette  alcalinité 
serait  causée,  d’après  Freund,  par  une  augmen- 
tation des  sécrétions  albumineuses  de  l’intestin 
qui  se  putréfieraient. 

Nous  sommes  d’accord  avec  Freund  sur  l’in- 
fluence de  l’alcalinité,  car  les  preuves  qu’il  en 
donne  sont  convaincantes,  mais  non  pas  sur 
l’explication  de  cette  alcalinité  qui  est  toute 
hypothétique. 

Nous  pouvons  en  effet  tout  aussi  bien  sou- 
tenir que  l’alcalinité  et  la  putréfaction  sont 
dues  aux  résidus  indigérés  de  caséine^  ces  selles 
apparaissant  dès  qu’on  augmente  les  doses  de 
caséine  ingérées,  comme  cela  se  produit  avec  le 
lait  bulgare  et  avec  le  lait  albumineux  de  Fin- 
kelstein. 

Mais  il  ne  suffit  pas  d’affirmer,  il  faut  encore 
démontrer.  Or  cette  démonstration  est  difficile  : 

ANALYSE  CHIMIQUE  ET  COLORIMETRIQU  E 
DE  LA  SELLE 

Analyse  chimique  de  la  selle.  — Les 
analyses  chimiques  de  ces  selles  ne  prouvent 
en  effet  rien  du  tout,  lors  même  qu’elles  démon- 
trent la  présence  indiscutable  de  quantités  consi- 
dérables d’albumine,  car  les  selles  contiennent  les 
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SUCS  intestinaux  qui  sont  de  nature  albumineuse. 

C’est  ce  qui  explique  que  les  selles  de  j amine 
et  les  selles  d’un  enfant  nourri  sans  un  atome 
d’azote  contiennent  des  quantités  aussi  consi- 
dérables d’albumine  que  la  selle  d’un  nourrisson 
normal. 

Réactions  colorimétriques  des  selles.  — 
Il  en  est  de  même  des  réactions  colorimétriques 
de  ces  selles,  car  elles  sont  susceptibles  des 
mêmes  objections. 

Réaction  du  biuret.  — Nonobstant  Triboulet  (1) 
cherche  encore  à doser  la  quantité  d’albumine 
contenue  dans  les  selles  des  nourrissons  par  la 
réaction  du  Biuret. 


Un  délaye,  (lit-il,on  deux  centimètres  cubes  de  matières 
l'écales  dans  quatre  centimètres  cubes  ddine  solution  de 
ccivhonalr  de  Houde  à o p.  100;  on  jette  cet  amas  sur  le 
filtre  et  on  recueille  le  filtrat  dans  un  tube  a essai. 

On  ajoute  deux  centimètres  cubes  de  lessive  de  soude, 
puis  on  laisse  tomber  o à 6 gouttes  d'une  solution  de  sulfate 
de  cuivre^  à 2 p.  100. 

Avec  une  selle  normale  = disque  bleu. 

Avec  une  selle  anormale  = disque  violet  = peplone 
— =:  disque  rose  = caséine. 

Ce  serait  bien  commode  de  pouvoir  diagnos- 
tiquer et  doser  aussi  facilement  la  dyspepsie 
albumineuse.  Malheureusement  c’est  impossible  ! 

(1)  Tiuboulet.  ^'oc.  Ped.,  mai  1011. 
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Nous  avons  en  effet  bien  souvent  trouvé  la 
réaction  violette  et  rose  chez  des  enfants 
qui  ne  prenaient  pas  un  atome  de  nourriture 
albumineuse,  ce  qui  prouve  que  cette  réaction 
n’a  aucune  valeur  clinique.  Salkowsky  et 
Stokes  n’ont-ils  pas  démontré  que  même  V uro- 
biline contenue  dans  les  selles  donne  la  réaction 
àwBiuret,  et  Ury(l)  n’a-t-il  pas  prouvé  que  la 
paranucléine  et  les  nucléo-protéides  des  sucs 
intestinaux  la  donnent  également. 

Il  y a donc  là  une  double  cause  d’erreur  qu’il 
était  important  de  signaler  étant  donnée  l’auto- 
rité de  l’auteur  qui  recommande  cette  réaction. 

ANALYSE  CHIMIQUE,  COLORIMETRIQUE 
ET  BIOLOGIQUE  DES  FLOCONS 

On  a dès  lors  cherché  à démontrer  l’existence 
de  la  dyspepsie  de  caséine  par  l’analyse  chi- 
mique et  les  méthodes  de  coloration  des  flocons 
laiteux. 

Analyse  chimique  des  flocons.  — 11  n’a 
pas  été  difficile  à Talbot  (2)  de  démontrer  chi- 
miquement que  ces  flocons  contenaient  de 
1 albumine,  mais  rien  ne  prouve  que  cette  albu- 

(1)  Ury,  Arch.  f.  Verdaiiungskr.,  IX,  p,  506. 

(2)  Talbot.  Boston  med.  Journ.,  7 janv.  1900. 

Combe.  — Mal.  gastro-intcslinales.  21 
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mine  soit  de  la  caséine^  aussi  les  auteurs 
affirment-ils  que  cette  albumine  est  de  la 
nucléo- albumine  provenant  des  sucs  intestinaux. 

Analyse  colorimétrique  des  flocons.  — 
Nombreuses  sont  les  recherches  faites  à l’aide 
de  cette  méthode. 

1°  Réactif  de  Millon. — Selter  (1)  a pu  faci- 
lement démontrer  que  ces  flocons  se  coloraient 
en  rouge  par  le  réactif  de  Millon^  mais  le  Millon 
n’étant  qu^un  réactif  du  noyau  tyrosinique  de  V al- 
bumine n’est  nullement  spécifique  pour  la  caséine. 

2°  Réactif  de  Liner.  — ■ Nous  avons  depuis 
plusieurs  années  expérimenté  une  méthode  colo- 
rimétrique donnée  comme  spécifique  de  la  ca- 
séine, c’est  la  méthode  de  Liner  (2). 


Réactif  de  Liner. 

Solut.  aq.  à 0,75  p.  100  de  fuchsine  acide 1 

Solut.  aie.  à 0,50  p.  100  de  vert  de  méthyle 1 

Eau  distillée 

Technique.  — On  étale  sur  une  lame  un  des  petits  llocons 
de  la  selle,  délayé  au  préalable  dans  un  peu  d eau  On 
laisse  sécher  spontanément,  puis  on  agite  la  préparation 
pour  activer  la  dessiccation. 

On  fixe  par  la  chaleur  et  on  colore  avec  le  réactif  de  Liner. 
Laisser  en  contact  15  minutes,  puis  placer  la  préparation 
dans  l’eau  distdlée  pendant  une  heure  sans  laver. 

La  caséine  apparaît  sur  la  préparation  sèche,  colorée  en 

violet  ou  bleu  pâle. 

(1)  Selter.  Jahrbuch  f.  Kind.,  LXII,  p.  101. 

(2)  Liner.  Jahrb.  f.  Kind.,  L,  p.  321. 
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Ce  réactif  est-il  spécifique  de  la  caséine  ? 
Nous  n’oserions  l’affirmer,  car  nous  n’en 
avons  pas  la  preuve  scientifique. 


Fig.  22.  — Caséine  colorée  au  réactif  de  Liner. 

{Nulrose.) 


Mais  ce  que  nous  pouvons  dire,  c’est  qu’il 
colore  toutes  les  caséines  que  nous  avons  expé- 
rimentées : la  caséine  naturelle  du  lait,  la  nutrose^ 
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le  plasmon,  etc.;  mais  de  là  à affirmer  qu’il  ne 
colore  que  la  caséine  et  aucune  autre  substance 
albumineuse  provenant  des  sucs  intestinaux,  il 
y a loin. 

Aussi  continuons-nous  à expérimenter  le 
Liner  parallèlement  avec  la  méthode  de  la 
caséino-précipitine  en  espérant  que  cette  mé- 
thode nous  permettra,  grâce  à sa  spécificité 
qui  est  indéniable,  de  trancher  définitivement 
la  question  de  la  spécificité  du  réactif  de  Liner. 

Jusqu^à  présent  dans  tous  les  cas  oà  nous 
aidons  eu  avec  les  flocons  la  réaction  positive  au 
Liner,  nous  avons  eu  la  réaction  positive  à la 
caséino-précipitine. 

Mais  nos  expériences  sont  encore  trop  peu 
nombreuses  pour  conclure  à la  spécificité  de  Liner 

HÉACTION  A LA  C ASÉINÜ-PRÉCIPITINE 

Les  recherches  sur  les  précipitines  contenues 
dans  le  sérum  d’animaux  injectés  avec  des 
dosés  minimes  d’albumine,  recherches  qui  ont 
conduit  aux  méthodes  spécifiques  permettant  de 
déceler  une  quantité  même  infinitésimale  d’a^- 
humine  de  même  nature  contenues  dans  des 
taches  de  sang,  dans  le  miel,  etc.,  nous  avaient 
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depuis  plusieurs  années  amené  à la  conviction 
que  la  méthode  de  la  caséino-précipitine  devait 
nous  permettre,  grâce  à sa  spécificité,  de  tran- 


Fig.  23.  — Flocons  laiteux  provenant  de  la  selle  du  bébé  S, 
atteint  de  dyspepsie  de  caséine. 


cher  définitivement  la  question  de  la  présence 
de  caséine  indigérée  dans  les  selles  de  la  dys- 
pepsie  simple. 
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M.  le  Pr  Galli  avait  bien  voulu  se  charger  des 
essais  ; mais  avant  même  que  nous  puissions 
commencer,  la  question  qui  était  évidemment 
dans  l’air  fut  tranchée  de  deux  côtés  à la  fois 
par  Talbot  (1)  et  par  Ufenheimer  (2)  qui  tous 
deux  arrivent  à démontrer  d^une  manière  irré- 
futable par  cette  même  méthode  la  présence  de  la 
caséine  indigérée  dans  les  grumeaux  laiteux  de 
la  dyspepsie  simple. 

M.  le  Galli  qui  a préparé,  par  des  injections 
de  caséine  de  vache,  un  sérum  de  lapin  caséino- 
précipitant  extrêmement  sensible  a pu  constater 
une  précipitation  très  abondante  chaque  fois 
que  nous  lui  avons  envoyé  des  grumeaux  pro- 
venant d’enfants  atteints  de  dyspepsie  de  caséine 

V 

et  nourris  au  lait  de  vache,  précipitation  qui  ne 
s’est  jamais  produite  chaque  fois  que  nous  lui 
avons  envoyé  des  grumeaux  provenant  d’en- 
fant atteints  de  la  même  dyspepsie, mais  nourris 
au  sein. 

La  méthode  permettant  de  démontrer  scienti- 
fiquement la  dyspepsie  de  caséine  est  donc 
trouvée. 

Il  s’agit  seulement  de  la  rendre  suffisamment 

(1)  Talbot.  Jhrb.  f.  Kind.,  LXX,  p.  211. 

(2)  Uffenheimer.  Zeits.  f.  Kind.,  III,  p.  28. 
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pratique  pour  permettre  de  doser  cette  dys- 
pepsie. 

C’est  à quoi  vont  tendre  nos  études  pro- 
chaines. 


Selles  d’hydpocarbones. 

EXAMEN  MACROSCOPIQUE 

La  selle  de  la  dyspepsie  hydrocarbonée  est 
brune,  fortement  colorée  par  la  bile  ; elle  est 
molle,  spongieuse,  couverte  de  bulles  de  gaz  ou 
de  trous  par  où  les  gaz  se  sont  échappés. 

Sa  réaction  est  très  acide  et  l’odeur  qu’elle 
exhale  est  très  fortement  acide  et  vinaigrée. 
Ces  selles  contiennent  toujours  beaucoup  de 
glaires;  parfois  ces  glaires  se  putréfient  et  l’odeur 
de  la  selle  devient  alors  franchement  fétide  et 
putride. 

EXAMEN  MICROSCOPIQUE 

Examinées  au  microscope,  ces  selles  con- 
tiennent toujours  des  résidus  d’amidon. 

On  les  trouve  soit  sous  forme  de  grains  à 
structure  concentrique,  ce  qui  est  exceptionnel 
chez  le  bébé,  soit  sous  forme  d’amas  amorphes, 
gonflés  et  sans  structure. 
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EXAMEN  COLORIMÉTRIQUE 

Réactif  de  Lugol.  — Dans  tous  les  cas, 
il  est  facile  de  caractériser  colorimétriquement 
les  grains,  les  amas  et  les  débris  que  Ton  a 
sous  les  yeux,  grâce  au  réactif  de  Lugol  : 

Le  réactif  de  Lugol. 


Iode  pur 1,0 

lodure  de  potassium 2,0 

Eau  distillée 60,0 


Réaction  de  Lugol.  — On  étale  sur  un  porte-objet  un 
fragment  de  selle,  on  laisse  tomber  une  goutte  de  la  solution 
de  Lugol  sur  la  préparation. 

Couvrir  et  examiner  au  microscope. 

Dyspepsie  des  hydrocarbones  confirmée. 

Le  Lugol  colore  l’amidon  indigéré  en  bleu. 

Si  la  farine  est  absolument  indigérée,  on  trouve  des  grains 
colorés  en  bleu  noir  ou  en  bleu  violet  (fig.  24). 

Si  la  farine  n’est  qu’en  partie  digérée,  on  trouve  la  colo- 
ration bleue  sous  forme  amorphe  (fig.  25,  a). 

Si  l’amidon  est  à moitié  digéré,  on  trouve  une  coloration 
rouge  sous  forme  (ïérytliro-dextrine{ï\^.^'o,  c). 

Si  l’amidon  est  presque  saccharifié,  on  trouve  une  colora- 
tion jaune,  qui  redevient  bleue  si  on  ajoute  un  peu  d’acide 
chlorhydrique. 

Dyspepsie  des  hydrocarbones  imminente. 

Avant  même  que  la  réaction  bleue  au  Lugol  ne  devienne 
positive,  on  sera  averti  de  son  apparition  imminente  par 
la  coloration  bleue  des  chaînettes  du  Closlrydium  butyricum 
et  plus  rarement  bacilles  iodophiles:  microbes  amylolytes 
qui  sont  aussi  colorés  en  bleu  par  le  Lugol  (lig.  26). 
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Réactif  de  Lugol  au  zinc.  — Plus  sen- 
sible encore  est  le  réactif  de  Lugol  au  chlorure 


Fig.  24,  Dyspepsie  des  hydrocarbones. 

[Selle  colorée  au  Lugol). 

a,  a',  grains  d’amidon  colorés  en  bleu  ; b,  Clostrydium 

butyricum. 


de  zinc,  car  il  permet  à la  solution  iodée  de 
pénétrer  à travers  la  paroi  cellulosique  qui  sou- 
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vent  entoure  et  protège  l’amidon  et  empêche 
la  réaction  de  se  produire. 

Mais  cette  réaction  presque  trop  sensible 


Fig.  25.  — Dyspepsie  des  hydrocarbones  confirmée. 

(Selle  colorée  au  Lugol.) 

a,  farine  colorée  en  bleu;  b,  Closlrydium  butyricum  : 
c,  érythro  dextrine. 

n’est  employée  à notre  clinique  que  dans  des 
cas  exceptionnels. 
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VALEUR  DE  LA  RÉACTION  DE  LUGOL 


La  réaction  de  Lugol  positive  montre  que  le 


Fig.  26.  — Dyspepsie  des  hydrocarbones  imminente. 

[Selle  colorée  au  Lugol.) 

Closlrydium  butyricum.  Bacilles  iodophiles. 


bébé  reçoit  trop  d'amidon  pour  sa  force  digestive 
actuelle  et  qdil  est  atteint  de  dyspepsie  des  hydro- 
carbones quantitative  ou  organique. 
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On  voit  combien  cette  réaction  est  importante, 
car  elle  permet  de  donner  sans  danger  de  l’ami- 
don, c’est-à-dire  des  potages  de  céréales  même 
à de  très  jeunes  enfants  lorsque  l’indication  s’en 
pose  nettement  comme  cela  est  le  cas  dans  la 
dyspepsie  albumineuse  et  dans  V entérite^  car  le 
contrôle  de  la  selle  par  le  Lugol  permet  en  une 
minute  de  savoir  si  et  combien  l’enfant  peut 
supporter  de  céréales  dans  son  alimentation. 

Valeur  de  l’apparition  du  clostrydium. 
— L'apparition  abondante  du  Clostrydium  buty- 
ricum  est  un  signe  important,  car  il  indique 
que  V intoléranee  des  hydrocarbones  est  imminente 
et  qu'il  ne  faut  plus  augmenter  les  proportions  de 
farines  dans  l’alimentation. 

conséquences  de  la  dyspepsie  farineuse 

Il  faut,  en  effet,  éviter  avec  soin  le  résidu  ali- 
mentaire farineux  dans  les  selles  des  nourrissons, 
car  les  acides  qui  se  forment  sous  l’influence  de 
la  fermentation  microbienne  des  hydrocar- 
bones sont  non  seulement  des  irritants  locaux 
pour  l’intestin  qui  est  obligé  de  se  défendre 
contre  eux  par  une  abondante  sécrétion  de 
glaires. 
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Mais  ils  sont  des  excitants  du  péristaltisme 
intestinal  et  surtout  ils  emploient  pour  leur 
neutralisation  des  bases  alcalines  empruntées 
à la  nourriture  et  dont  ils  privent  l’organisme 
qui  dès  lors  souffre  d* alcalinopénie  relative  de 
Pfaundler, 

Ces  acides  ont  été  surtout  étudiés  par  Bokay(l) 
qui  les  a classés  d’après  l’intensité  de  l’irrita- 
tion produite  comme  suit  : acide  lactique^  acide 
succiniqiie^  acide  valérianique,  acide  butyrique^ 
acide  formique^  acide  propinique^  acide  acé~ 
tique^  acide  capronique. 

Pour  Bokay,  ces  acides  gras  volatils  se  for- 
ment surtout  aux  dépens  des  hydrocarbones. 
Nous  allons  voir  que  des  recherches  récentes 
infirment  un  peu  cette  manière  de  voir. 

Selle  de  graisses. 

Les  selles  grasses  présentent  des  caractères 
très  différents  suivant  leur  pathogénie. 

EXAMEN  MACROSCOPIQUE 

1.  La  DIARRHÉE  GRASSE.  — Ce  sont  des  selles 
huileuses,  de  couleur  grise  ou  verte,  collantes  et 
brillantes  à la  surface. 

(1)  Bokay.  Arch.  f.exp.  Pathol.,  XXIV,  p.  153. 
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Leur  réaction  est  très  acide  et  leur  odeur 
fortement  butyrique. 

2.  La  selle  grasse.  — C’est  une  selle  de 
couleur  jaune  pâle  ou  brun  pâle,  de  consistance 
pâteuse  et  ressemblant  beaucoup  à du  mastic 
frais  de  vitrier  ; sa  cassure  est  brillante. 

Sa  réaction  est  acide  et  son  odeur  nettement 
butyrique. 

3.  La  selle  hachée,  ou  selle  de  savon 
GRAS  : F ettseifenstuhl^  des  Allemands.  — C’est 
une  selle  mi-molle,  d’aspect  bâché,  de  couleur 
brun-gris-verdâtre  ; elle  est  en  outre  panachée 
grâce  aux  flocons  blancs  d’acides  gras  qui  s’y 
trouvent  ; sa  réaction  est  alcaline  et  son 
odeur  putride. 

C’est  une  selle  de  dyspepsie  mixte  albumi- 
neuse et  grasse. 

examen  microscopique. 

On  trouve  au  microscope  la  graisse  sous  trois 
formes  dans  les  selles  : graisse  neutre,  acides 
gras,  savons. 

La  graisse  neutre  prédominante.  — Elle 
indique  une  insuffisance  biliaire  ou  pancréa- 
tique ou  même  stomacale  ou  enfin  une  résorp- 
tion diminuée. des  graisses. 
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Les  ACIDES  gras.  — Ils  n’ont  pas  de  significa- 
tion spéciale  chez  le  nourrisson  d’après  Keller  (1  ). 
Salge  et  surtout  Langstein  leur  attribuent  une 
influence  irritante  sur  la  muqueuse  intestinale 
et  une  action  importante  sur  V alcalinopénie 
de  Vorganisme. 

Les  savons.  — Leur  formation  dépend  de  la 
quantité  disponible  de  sels  alcalino-terreux 
dans  l’intestin  et  en  second  lieu  de  la  réaction 
alcaline  de  la  selle  due  à la  putréfaction  albu- 
mineuse, à la  dyspepsie  albumineuse  ou  à l’ali- 
mentation avec  le  lait  albumineux,  etc. 

Leur  formation  est  par  contre  empêchée  par 
la  présence  des  sucres  de  lait,  de  canne,  de 
malt,  etc. 


EXAMEN  sans  COLORANT. 

La  graisse  neutre.  — Elle  se  trouve  dans 
les  selles  sous  forme  de  gouttelettes,  de  gouttes 
ou  de  lacs  incolores,  transparents  et  réfringents. 

En  chauffant,  la  graisse  fond,  les  gouttes  se 
réunissent  et  forment  des  lacs. 

Les  ACIDES  gras.  — Ils  se  montrent  dans  les 
selles  soit  sous  une  forme  de  blocs  ou  de  gouttes 
caractérisés  uniquement  par  leur  réaction 

(1)  Keller.  Monats.  f.  Kind,  p.  234. 
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rouge  au  Sudan  ///,  soit  sous  formes  de 
fines  aiguilles  ou  plus  rarement  de  lances. 


Fig.  27.  — Dyspepsie  des  graisses, 

[Coloration  au  Sudan  III.) 

a,  aiguilles  d’acides  gras;  b,  graisse  neutre  en  gouttes. 


En  chauffant,  les  blocs  fondent,  cristal- 
lisent et  se  transforment  en  aiguilles. 

Les  savons.  — Ils  se  montrent  dans  les  selles, 
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soit  SOUS  forme  de  blocs,  soit  sous  forme  de 
cristaux. 

Les  blocs  savonneux  amorphes  sont  moins  ré- 
sistants et  moins  brillants  que  les  blocs  de  graisse 
neutre  et  les  blocs  d’acides  gras. 

Ils  sont  souvent  colorés  en  jaune  ou  en 
jaune  brun  par  la  bile.  Ils  peuvent  même 
former  des  grains  bruns,  ronds,  ovales,  ou 
elliptiques,  visibles  à l’œil  nu,  qui  contien- 
nent de  la  chaux  et  des  matières  colorantes 
biliaires. 

Les  cristaux  de  savons  gras  sont  souvent  en 
faisceaux,  ils  sont  plus  courts  et  plus  larges  que 
les  cristaux  d’acides  gras. 

Certains  ont  une  fortne  d’œuf  de  tænia^ 
avec  une  périphérie  radiée,  sous  forme  de 
rayons  blancs  ou  jaunes.  Le  plus  souvent,  il 
leur  manque  un  secteur,  ce  qui  permet  de  les 
reconnaître. 

EXAMEN  GOLORTMÉTRIQUE 

Réactif  Sudan  III.  — Le  Sudan  sert  à 
caractériser  la  graisse  neutre  et  les  acides  gras. 

liémlLats. 

La  fjraisse  neutre  est  colorée  en  rouge  vif'. 

Lûs  acides  gras  sont  aussi  colorés  en  rouge. 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales.  22 
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Réactif  de  Hecht.  — Le  réactif  de  Hecht 
sert  à caractériser  les  acides  gras  et  les  savons. 

Réactif  de  Hecht. 

Solution  à 1 p.  100  de  neutralrolli. . . . i ^ 

— à 2 — d»  brillantgrun  ...  | 

Réaction  de  Hecht.  — On  étale  sur  un  porte-objet  une  par- 
celle de  selle,  on  met  une  goutte  de  réactif  fraîchement 
préparé,  on  recouvre  avec  le  couvre-objet  et  écrase  sur  un 
papier-filtre. 

On  répète  trois  fois  cette  procédure  avant  d’examiner  la 
préparation. 

Résultats. 

Les  acides  gras  sont  colorés  en  rouge,  ainsi  que  le  mucus; 

Les  savons  sont  colorés  en  vert  par  le  réactif  de  Hecht. 

Dyspepsie  des  graisses. 

Depuis  deux  ans,  nous  ne  nous  servons  plus 
pour  faire  le  diagnostic  de  dyspepsie  des 
graisses  que  de  deux  réactifs  généraux,  V acide 
acétique  et  le  Jacobson.  L’acide  acétique  servant 
à caractériser  V intensité  de  la  dyspepsie  grasse, 
le  Jacobson  sa  nature,  le  Sudan  et  le  Hecht 
étant  réservés  à des  examents  spéciaux. 

Intensité  de  la  dyspepsie  grasse. 

Réactif  acétique  bouillant.  — Pour  nous 
rendre  compte  de  la  quantité  totale  des  graisses, 
c’est-à-dire  de  V intensité  de  la  dyspepsie.,  nous 
nous  servons  de  V acide  acétique  bouillant. 
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néactif  acéliqup. 

Acide  acétique  officinal  à 33  p.  100. 

Réaction  acétique.  - On  étale  un  fragment  de  selle  sur 


Fig.  — Dyspepsie  des  graisses. 

{Coloration  de  la  selle  au  Hecht.) 

(I,  savons  gras  en  vert;  b,  acides  gras  en  aiguilles 
dans  le  mucus. 


un  porte-objet,  on  y ajoute  une  goutte  d’acide  acétique,  on 
chauffe  jusqu’à  ébullition  et  l’on  examine  de  suite. 
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Résultats. 

Sous  l’influence  de  Vacide  acétique  bouillant,  toutes  tes 
graisses  sont  transformé  es  en  gouttes  ou  lacs  de  graisse  neutre, 
et  leur  proportion  permet  de  juger  de  l'intensité  de  la 
dyspepsie. 

Nature  de  la  dyspepsie  grasse. 

Réactif  de  Jacobson.  — Pour  rechercher 
la  nature  des  graisses,  c’est-à-dire  la  qualité  de 
la  dyspepsie,  nous  nous  servons  du  réactif  de 
Jacobson. 

Pour  pratiquer  cet  examen  on  commence 
d’abord  par  préparer  le  réactif  qui  ne  se  con- 
serve pas  longtemps. 

Réactif  de  Jacobson. 

On  prépare  le  réactif  en  mettant  IV  à V gouttes  de  la 
solution  de  fuchsine  phéniquée  de  Ziehl  dans  un  tube  à essai 
plein  d’eau  distillée,  ce  qui  donne  à ce  réactif  une  couleur 
rose  foncée. 

Réaction  de  Jacobson.  — Il  suffit  alors  de  placer  II  gouttes 
de  réactif  sur  la  selle  étalée  sur  un  porte-objet,  de  recou- 
vrir avec  une  lamelle  et  d’examiner  au  microscope. 

Résultats. 

Les  graisses  neutres  sont  incolores  sous  forme  de  gouttes 
ou  lacs  ; 

Les  acides  gras  sont  rouges  ; 

Les  savons  gras  sont  roses. 

Conséquences  de  la  dyspepsie  grasse. 

Toute  la  gravité  de  la  dyspepsie  toxique  pro- 
vient des  acides  volatils. 
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Ces  acides  dérivent-ils,  comme  Bokay  le  pen- 
sait, des  hydrocarbones,  sucres  et  farines  ou. 


Fig.  29.  — Dyspepsie  des  graisses. 

{Enfant  nourri  au  sein.) 

Selle  traitée  à Facide  acétique  bouillanl. 


comme  Sedwick  (1)  l’affirme,  de  la  graisse 
contenue  dans  la  nourriture  ? 


(1)  Sedwick.  Jkrb.  f.  Kind.,  LXIV,  p.  191. 
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Un  travail  fort  intéressant  de  Hudschinsky  (1) 


Fig.  30.  — Dyspepsie  des  graisses. 

(Selle  colorée  au  Jacobsoîi.) 

a,  graisse  neutre  non  colorée;  b,  acides  gras  en  rouge; 
c,  savons  gras  en  rose. 


fait  sous  la  direction  de  Bahrdt  et  Langstein 
et  qui  vient  de  paraître,  démontre  que  la  for- 


(1)  Hudschinsky.  Zeits.  f.  Kind.,  III,  p.  370. 
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mation  des  acides  gras  volatils  dans  l’estomac 
dépend  uniquement  de  la  graisse  du  lait  de  çache 
et  que  ni  le  beurre  du  lait  de  femme,  ni  le  sucre, 
ni  la  caséine  n’ont  d’influence  sur  leur  forma- 
tion. 

Les  acides  gras  volatils  dérivent  selon  Hud- 
schinsky  uniquement  des  glycérides  des  acides 
gras  volatils  (butyrine^  caproine^  etc.). 

On  trouve  chez  un  enfant  normal  la  quantité 
suivante  d’acide  gras  volatils  : 

Repas  fait  avec  : 

100  gr,  de  lait  de  femme 0,06  ac.  volatils. 

100  gr.  de  lait  de  vache 0,31  — 

100  gr,  de  lait  de  vache  coupé  de 
moitié 0,17  

Or  il  suffit,  d’après  Bahrdt  et  Bamberg,  de 
0,80  d’acides  volatils  pour  agir  sur  la  péristal- 
tique et  pour  l’exagérer. 

Nous  pouvons  donc  en  conclure  que  la  limite 
dangereuse  est  beaucoup  plus  difficile  à atteindre 
avec  le  lait  de  femme  qu’avec  le  lait  de  vache. 

En  effet,  avec  le  lait  de  femme  il  faut  une 
dose  13  fois  plus  forte  d’acides  que  celle  qui  se 
produit  normalement  pour  atteindre  la  limite 
pathologique,  alors  qu’avec  le  lait  de  vache 
une  dose  double  de  la  normale  suffit  déjà. 

Chez  l’enfant  nourri  artificiellement  la  plus 
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légère  suralimentation^par  repas  trop  gros,  trop 
fréquents  ou  trop  riches  suffit  donc  pour  y 
arriver. 

Selles  de  mucus. 

Les  selles  de  mucus  sont  des  selles. qui  peu- 
vent être  formées  uniquement  de  glaires  ou 
qui  sont  seulement  remplies  de  glaires. 

Le  mucus  est  si  facile  à reconnaître,  dès  qu’il 
est  abondant,  que  la  vue  seule  suffit. 

Lorsque  le  mucus  est  moins  abondant,  la  tritu- 
ration dans  l’eau  le  met  rapidement  en  évidence, 
car  on  distingue  nettement  alors  sur  le  fond 
noir  du  bocal  à triturer  les  traînées  de  mucus  ou 
les  flocons  de  mucus,  formés  d’une  substance 
hyaline,  molle,  plus  ou  moins  colorée  par  la  bile. 

Lorsque  le  mucus  est  en  très  petite  quantité, 
on  se  servira  des  réactions  colorimétriques  et 
microscopiques  pour  le  déceler. 

RÉACTION  COLORIMÉTRIQUE 

Réactif  de  Hecht.  — Nous  nous  servons 
habituellement  du  réactif  de  Hecht  dont  nous 
avons  déjà  parlé. 

* n 

Réactif  de  Hecht. 

Il  colore  les  savons  gras  en  vert  et  le  mucus  en  rouge. 
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On  distingue  dans  les  préparations  micro- 


Fig.  31.  — Mucus  daus  une  selle  entéritique. 

[Réactif  de  Hecht.) 

a,  traînées  de  mucus  colorées  en  rouge;  b,  savons  gras 

colorés  en  vert. 


scopiques  ce  mucus  rouge  par  sa  forme  en  longues 
traînées. 
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DIAGNOSTIC 

Mucus  d’entéro-colite.  — Le  mucus  de 
la  selle  provenant  du  gros  intestin  indique 
toujours  chez  le  bébé  un  état  inflammatoire 
de  la  muqueuse  du  côlon.  Le  siège  de  cette 
inflammation  entéritique  est  d'autant  plus  élevé 
dans  le  côlon  que  les  flocons  de  mucus  sont  plus 
petits  et  mieux  distribués  dans  toute  la  selle. 

Le  siège  de  l’inflammation  est  d’autant  plus 
rapproché  du  rectum  que  le  mucus  est  plus 
concrété  et  plus  isolé  de  la  selle. 

Mucus  DU  CATARRHE.  — Le  MUCUS  prove- 
nant de  V intestin  grêle  ne  se  voit  que  rarement 
et  seulement  dans  les  selles  très  liquides  sous 
forme  de  flocons  très  petits  et  gorgés  de  bac- 
téries et  de  cellules  à moitié  digérées.  Ces 
flocons  sont  le  plus  souvent  colorés  par  la 
bilirubine. 

Mucus  d’ulcérations  intestinales.  — 
Dans  les  ulcérations  intestinales,  le  mucus 
devient  franchement  purulent  ou  sanguinolent 
s’il  provient  du  côlon,  mais  il  peut  exister  des 
ulcérations  dans  l’intestin  grêle  sans  mucus  et 
sans  pus,  mucus  et  pus  ayant  été  digérés  avant 
d’arriver  dans  le  côlon. 
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Selles  sanglantes. 

Les  selles  sanglantes  ne  sont  pas  toujours 
faciles  à reconnaître. 

Sans  doute,  le  plus  souvent,  surtout  si  le 
sang  provient  du  côlon  ou  du  rectum,  la  selle 
est  rouge  et  l’œil  suffit  pour  faire  le  diagnostic. 

Mais  il  n’en  est  pas  de  même  lorsque  les 
ulcérations  sont  situées  dans  le  duodénum  ou 
dans  l’intestin  grêle,  comme  cela  arrive  si  sou- 
vent dans  Vathrepsie,  car  le  sang  est  alors  pro- 
fondément modifié  et  ne  se  reconnaît  plus  à 
l’œil  nu,  et  il  est  très  difficile  de  distinguer  dans 
la  couleur  noire  de  la  selle  entre  le  mucus  noir 
et  le  melæna. 

Il  faut  alors  avoir  recours  aux  réactions 
colorimétriques  trop  sensibles  pour  l’adulte 
qui  mange  de  la  viande,  mais  très  utilisables 
chez  le  nourrisson. 

RÉACTIONS  COLORIMÉTRIQUES 

Réactif  de  Weber.  — Voici  comment  il 
faut  procéder  pour  rechercher  le  sang  dans  la 
selle. 

Réaction  de  Weber. 

Technique.  — Un  fragment  de  selle  est  broyé  jusqu’à 
consistance  sirupeuse  avec  un  peu  d’eau,  on  ajoute  un  tiers 
d’acide  acétique  et  on  rebroie. 
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On  vide  alors  environ  10  cenlimètres  cubes  du  liquide 
obtenu  dans  un  tube  à réaction  et  on  fait  doucement  couler 
le  long  des  parois  du  verre  10  centimètres  cubes  d’éther. 

Décanter  l’éther,  ajouter  dans  ce  liquide  un  petit  grain  de 
gaïac  et  XX  gouttes  d’eau  oxygénée. 

Coloration  bleue  = sang. 

Réactif  de  Falque.  — On  peut  se  servir 
avec  avantage  de  la  modification  de  Falque  qui 
est  plus  délicate. 

Technique.  — On  procède,  comme  il  est  dit  plus  haut, 
jusqu’à  la  décantation  de  l’éther. 

L’éther  une  fois  décanté,  on  le  verse  lentement  en  suivant 
la  paroi,  dans  un  autre  tube  contenant  : 

Réactif  de  Falque. 

Teinture  de  gaïac 
Eau  oxygénée... 

A la  surface  de  séparation  des  deux  liquides,  il  se  produira 
un  anneau  bleu  si  la  selle  contient  du  sang. 

Réactif  de  Meyer.  — Cette  réaction  est 
beaucoup  plus  simple  que  les  deux  autres. 

Technique.  — On  dissout  un  peu  de  selle  dans  l’eau,  on 
ajoute  un  centimètre  cube  du  réactif  de  Meyer  et  ensuite 
quelques  gouttes  d'eau  oxgénée. 

Réactif  de  Meyer. 

Phénolphtaléine 

Potasse  anhydre 

Eau 

Zinc  pulvérisé 

Coloration  rouge  = sang. 


2,0 

20,0 

100,0 

10,0 


2 

1 


DEGRÉ  DE  LA  DYSPEPSIE  ORGANIQUE  349 

Cette  dernière  méthode,  beaucoup  trop  sen- 
sible, a été  vivement  critiquée,  ces  derniers 
temps,  comme  étant  inexacte. 

Aussi  lui  préférons-nous  la  méthode  de 
Weber-Falque. 

Couleur  des  selles. 

Les  matières  colorantes  biliaires  et  la  hili- 
rubine  sont  déversées  par  le  foie  dans  l’intestin 
et  s’éliminent  par  V urine  sous  forme  uro- 
biline et  par  la  selle  sous  une  forme  identique 
appelée  hydrobilirubine  ou  stercobiline  qui 
donne  aux  selles  leur  couleur  brune  natu- 
relle. 

Selle  brune.  — Cette  hydrobilirubine  se 
forme  dans  le  gros  intestin  par  réduction  de 
la  bilirubine^  soit  sous  l’influence  d’une  catalase^ 
soit  sous  celle  de  la  putréfaction. 

Selle  blanche.  — Si  cette  réduction  est 
encore  plus  intense,  il  se  forme  de  la  leuco-hydro- 
bilirubine  qui  est  incolore  (selle  blanche). 

Selle  jaune.  — S’il  n’y  a point  de  putré- 
faction ou  si  la  péristaltique  est  intense,  la 
6 me  s’élimine  en  nature  (selle  jaune).. 

Selle  verte.  — Mais  elle  peut  s’éliminer 
aussi  oxydée  en  bilwerdine  (selle  verte). 
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MÉTHODE  COLORIMÉTRIQUE 

Il  y a donc  intérêt  à savoir  en  quel  état  la 
bilirubine  est  éliminée.  On  se  sert  pour  cela  de 
l’épreuve  du  sublimé. 

Epreuve  du  sublimé.  — On  procède  de  la 
manière  suivante  : 

Technique.  — On  prend  une  parcelle  de  selle  et  on  la  tri- 
ture avec  une  solution  concentrée  de  sublimé  dans  l’eau  et 
on  la  laisse  vingt-quatre  heures. 

DIAGNOSTIC 

Tous  les  éléments  contenant  Vhydr'obüirubine  sont  rouges; 

Tous  les  éléments  contenant  de  la  bilirubine  so?it  verts. 

Cette  épreuve  ne  donne  pas  de  résultats 
très  utiles  pour  le  nourrisson  contrairement 
à l’idée  de  Triboulet  et  elle  ne  peut  guère 
être  utilisée  que  dans  la  deuxième  enfance, 
comme  le  démontre  le  travail  si  documenté 
de  Schikora  (1). 

Cet  auteur  arrive  en  effet  pour  le  nourrisson 
aux  conclusions  suivantes  : 

1°  Chez  l’enfant  sain  nourri  au  sein  on  ne 
trouve  dans  les  selles  que  de  la  bilirubine  (selles 
jaunes)  ; 

2°  Chez  l’enfant  sain  nourri  au  lait  de  vache  on 

(1)  Schikora.  Kenntn.  der  Gallenfarbstoffe  in  den  Faeces 
der  Saüglinge,  Breslau,  1901. 
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ne  trouve  que  de  V hydrobiliruhine  (selles  brunes)  ; 

30  Chez  l’enfant  atteint  de  catarrhe  intes- 
tinal avec  péristaltisme  exagéré,  on  trouve  le 
plus  souvent  la  bilirubine  (selles  jaunes  ou 
vertes)  ; 

40  Chez  l’enfant  entéritique,  on  trouve  le  plus 
souvent  V hydrobiliriibine  (selles  brunes). 

En  somme,  l’épreuve  au  sublimé  est  d’une 
importance  minime  pour  les  selles  du  nour- 
risson. 

Épreuve  de  l’acétate  de  zinc.  — Schle- 
singer  indique  pour  déceler  la  présence  de 
l’hydrobilirubine  le  procédé  suivant  surtout 
utilisable  dans  la  deuxième  enfance  : 

Technique.  — On  dilue  la  selle  avec  de  l’eau  et  on  ajoute 
partie  égale  de  solution  alcoolique  concentrée  d’acétate  de  zinc. 

Eli  cas  d’hych'obilirubine  on  trouve  une  magnifique  fluo- 
rescence. 

* 

V.  — DEGRÉ  DE  LA  DYSPEPSIE  TOTALE 

Pour  pouvoir  instituer  un  traitement  chez  un 
nourrisson  atteint  d’athrepsie,  nous  devons 
maintenant  faire  un  pas  de  plus  et  répondre  à 
cette  double  question  : 

1°  Que  peut  encore  digérer  ce  nourrisson  ? 

2°  Quelle  est  sa  limite  actuelle  de  tolérance  ? 
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Est-il  simplement  dysthrepsique  ? — Une 
sous- alimentation  suffira-t-elle  pour  le  rendre 
normal  tout  en  lui  permettant  encore  de  vivre? 

Est-il  déjà  athrepsique  ? — La  sous-ali- 
mentation devra-t-elle  être  poussée  si  bas  pour 
rendre  le  nourrisson  cliniquement  normal  que 
son  existence  en  soit  compromise  ? 

Nous  avons,  pour  décider  cette  grave  ques- 
tion, à consulter  deux  méthodes  : 
l’histoire  de  la  maladie, 
l’épreuve  sous-alimentaire. 

EXAMEN  DE  LA  SELLE 

Pourquoi  ne  pas  se  servir  ici  de  l’examen  de 
la  selle  qui  logiquement  devrait  nous  indiquer 
le  degré  de  tolérance  alimentaire. 

L’examen  de  la  selle  nous  permet  de  recon- 
naître le  degré  de  la  dyspepsie,  mais  il  ne  nous 
est  plus  d’aucune  utilité  pôur  diagîiostiquerV in- 
suffisance de  résorptioîi  de  l’épithélium  et  son 
insuffisance  d'' assmiüat ion,  c' est- k- dire  de  recon- 
stitution métabolique,  qui  caractérisent  et  la  dys- 
threpsie  et  l’athrepsie,  car  très  souvent  les  selles 
de  ces  enfants  athrepsiques  sont  absolument 
normales  pourvu  qu’ils  soient  sous-alimentés. 
Enfin  l’examen  de  la  selle  ne  nous  permet  pas 
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de  doser  l’importance  de  cette  double  insuffi- 
sance et  de  répondre  ainsi  à cette  question 
capitale  : L’enfant  est-il  encore  capable  d’assi- 
miler au  moins  un  des  éléments  alimentaires. 

N’est-il  que  dysthrepsique  et  encore  guéris- 
sable; est-il  déjà  athrepsique  et  incapable  d’as- 
similation, c’est-à-dire  incurable  ? 

HISTOIRE  DE  LA  MALADIE 

Antécédents  du  malade.  — • Une  anamnèse 
bien  prise  et  qui  doit  porter  avant  tout  sur  l’ali- 
mentation du  bébé  pourra  bien  souvent  nous 
faire  soupçonner  que  nous  avons  à faire  avec 
une  affection  plus  grave.  Lorsque  nous  appren- 
drons en  effet  que  l’enfant  n’a  jamais  pu  réussir 
à prendre  du  poids  avec  les  essais  les  plus 
divers  et  que  malgré  une  alimentation  hygiéni- 
quement dosée  et  préparée,  il  n’a  jamais  pros- 
péré et  qu’à  chaque  essai  d’augmentation  de 
nourriture,  il  a réagi  par  des  diarrhées  et  des 
pertes  de  poids. 

Tout  cela  nous  fera  déjà  entrevoir  une  dimi- 
nution de  tolérance  alimentaire  plus  grave 
que  celle  d’un  bébé  simplement  dyspeptique. 

Marche  de  la  maladie.  — L’histoire  de  la 
Combe.  — Mal.  gaslro-inteslinales.  23 
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maladie  devra  à son  tour  éveiller  nos  soupçons 
lorsque  nous  apprendrons  qu’elle  date  de  la 
naissance  ou  de  plusieurs  mois  en  arrière,  qu’elle 
a été  par  moment  fébrile,  et  qu’elle  s’est  accom- 
pagnée de  chutes  de  poids  graves. 

Il  en  sera  de  même  s’il  y a eu  des  infections 
cutanées,  s’il  y a eu  des  infections  parentérales, 
phénomènes  morbides  qui  sont  tous  deux  de 
nature  à diminuer  la  tolérance  alimentaire  du 
bébé. 

Antécédents  héréditaires.  • — Enfin  on 
s’informera  de  l’hérédité  de  l’enfant  ; on  cher- 
chera à savoir  si  ses  parents  étaient  tarés^  si 
l’enfant  a présenté  des  manifestations  diathé- 
siques  : lymphatisme,  diathèse  exsudative,  etc., 
toutes  causes  qui  sont  encore  de  nature  à dimi- 
nuer le  pouvoir  de  tolérance  de  l’enfant  vis-à-vis 
de  la  nourriture. 

ÉPREUVES  AU  un  ENTA!  R ES 

Mais  tout  cela  ne  peut  que  fortifier  nos  soup- 
çons. 

Seul,  comme  le  démontre  si  bien  Finkelstein, 
seul  un  régime  d’épreuve  pourra  nous  permettre 
de  doser  la  réaction  de  l’enfant,  seul  il  nous  per- 
mettra de  mesurer  exactement  l’insuffisance  de  sa 
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tolérance  et  d’apprécier  ses  chances  de  guérison. 

Ces  régimes  d’épreuve  consistent  en  : 

10  Une  sous-alimentation. 

2®  Une  sous-alimentation  croissante. 

Épreuve  de  sous-alimentation. 

Donnons  à notre  nourrisson  un  régime  d’une 
valeur  calorifique  inférieure  à la  normale  : 

L’enfant  dyspeptique  diminue  de  poids 
d’une  manière  modérée,  mais  seulement  pour 
quelques  jours,  car  il  s’adapte  bientôt  à la  sous- 
alimentation  et  son  poids  reste  stationnaire. 
Ses  selles  s’améliorent  et  diminuent  en  nom- 
bre. La  température  devient  plus  normale. 

L’enfant  dysthrepsique.  — Pas  de  diminu- 
tion, quelquefois  même  légère  augmentation  de 
poids.  Diminution  du  nombre  des  selles,  amé- 
lioration de  leur  consistance.  La  température 
devient  normale. 

Le  dysthrepsique  comme  le  dyspeptique^  mais 
mieux  que  lui^  s'adapte  à la  sous-alimentation  et 
en  profite. 

L’enfant  athrepsique.  — Il  diminue  chaque 
jour  de  poids  sans  adaptation  aucune  à la  sous- 
alimentation. 

Le  nombre  des  selles  et  leur  aspect  anormal 
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ne  se  modifient  pas.  La  température  de  l’enfant 
devient  de  l’hypothermie.  Le  pouls  se  ralentit 
encore  plus. 

Épreuve  de  sous-allmentation  croissante. 

Nous  avons  ainsi  au  moyen  de  la  sous-ali- 
mentation distingué  le  dysthrepsique  de  l’athrep- 
sique.  Gomment  distinguer  le  dysthrepsique  du 
dyspeptique. 

Augmentons  la  nourriture  jusqu’à  la  ratio 
minima  correspondant  à 70  calories  par  kilo- 
gramme et  montons  peu  à peu  à la  ratio  optima 
de  100  calories  par  kilogramme.  Ce  qui  nous 
donnera  une  sous-alimentation  croissante. 

Le  dysthrepsique  montre  de  suite  une  dimi- 
nution de  poids,  des  selles  nombreuses  et  anor- 
males, et  pour  peu  que  nous  poursuivions  l’expé- 
rience, l’hypothermie,  le  ralentissement  du 
pouls  nous  indiquent  que  nous  marchons  grand 
train  à Vathrepsie  et  nous  font  bien  vite  revenir 
à la  sous-alimentation. 

Le  dyspeptique  supporte  très  bien  la  ratio 
minima  et  ne  commence  à manifester  des  trou- 
bles que  lorsqu’on  dépasse  sa  dose  de  tolérance 
qui  se  rapproche  de  la  ratio  optima. 

On  le  voit,  Vépreuçe  de  la  sous- alimentation 
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et  Vépreiwe  de  la  sous- alimentation  croissante 
nous  montrent  de  suite  le  degré  de  dyspepsie 
organique  totale  dont  souffre  notre  enfant  et 
nous  permettent  de  le  classer  soit  dans  la 
dysthrepsie  avec  son  pronostic  encore  favorable 
si  le  traitement  est  bien  administré,  soit  dans 
V athrepsie  où  le  pronostic  est  presque  fatal 
quel  que  soit  le  genre  de  traitement  que  l’on 
adopte. 

Enfin  Vépreuoe  de  la  sous -alimentation  crois- 
sante nous  a montré  en  même  temps  quel  est 
le  degré  maximum  de  nourriture  que  nous  pou- 
vons donner  sans  danger  et  quel  est  le  degré  de 
tolérance  que  nous  ne  pourrons  dépasser. 


RÉACTION  A L'INFECTION  PARENTÉRALE 

Nous  le  savons,  le  dysthrepsique  et  Fathrep- 
sique  n’ont  aucune  résistance  vis-à-vis  des 
infections  et  ce  caractère  négatif  peut  donc 
devenir  un  élément  important  de  diagnostic. 

Aussi  faut-il  toujours  surveiller  les  réactions 
que  font  ces  enfants  aux  infections  accidentelles. 
Lorsqu’une  infection  minime  qui,  chez  les  voi- 
sins, passe  inaperçue  amène  une  diminution 
invraisemblable  de  poids  et  des  symptômes 
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anormalement  graves,  cela  montre  que  la 
tolérance  à l’infection  a baissé  parallèlement 
avec  les  moyens  de  défense  de  l’organisme 
et  que  l’enfant  tend  à devenir  athrepsique. 

VI.  — SIGNES  DIFFÉRENTIELS  DES  DYSPEPSIES 
DYSPEPSIE  SIMPLE  ET  INANITION 

On  peut  confondre  la  dyspepsie  simple  avec 
V inanition  par  sous-alimentation  quantitative  ou 
avec  V inanition  par  sous -alimentation  qualita- 
tive telle  qu’elle  se  produit  avec  une  alimenta- 
tion uniformément  farineuse  ou  avec  le  lait 
albumineux. 

Épreuve  normo-alimentaire. 

Dans  V inanition  le  poids  augmente. 

Dans  la  dyspepsie  le  poids  reste  stationnaire. 

Dans  Vathrepsie  le  poids  diminue. 

DYSPEPSIE  ET  INFECTION  PARENTÉRALE 

On  peut  être  hésitant,  dit  Finkelstein,  entre 
une  dyspepsie  d'ordre  alimentaire  et  une  dys- 
pepsie organique  par  infection  parentérale 
(grippe,  otite,  etc.). 
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Dans  les  deux  maladies  en  effet  on  se  trouve 
en  présence  d’une  irritation  souvent  intermi- 
nable de  l’intestin  avec  fébricule,  qu’il  est  sou- 
vent bien  difficile  d’interpréter. 

Épreuve  de  la  diète  hydrique. 

L’épreuve  de  la  diète  hydrique  qui  influence 
de  suite  la  fièvre  et  les  symptômes  toxiques 
de  la  dyspepsie  alimentaire  n’exerce  aucune 
influence  sur  la  dyspepsie  secondaire  à l’infec- 
tion parentérale. 

Second  signe  distinctif  sur  lequel  insiste 
Finkelstein  et  qui  peut  encore  servir  au  dia- 
gnostic différentiel  : on  trouve  toujours  dans 
l’infection  parentérale  de  l’albumine  et  des 
cylindres  dans  l’urine. 
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La  dyspepsie,  on  ne  saurait  trop  le  répéter, 
est  une  maladie  causée  par  une  disproportion 
entre  les  aliments  qui  doivent  être  digérés 
et  les  sucs  qui  doivent  les  digérer. 

La  dyspepsie  peut  donc  être  causée  par 
Valiment  lui-même  lorsqu’il  est  donné  en  trop 
grandes  quantités  (suralimentation)^  ou  sous 
une  forme  moins  assimilable  (malalimentation), 
c’est  la  dyspepsie  alimentaire. 

La  dyspepsie  peut  en  second  lieu  être  causée 
par  les  sucs  digestifs  insuffisamment  concentrés 
ou  sécrétés,  c’est  la  dyspepsie  organique. 

Ces  deux  causes  peuvent  être  enfin  réunies, 
ce  qui  arrive  fréquemment  : car  toute  dyspepsie 
alimentaire  de  longue  durée  affaiblit  l’organisme 
du  bébé  et  produit  à la  longue  une  dyspepsie 
organique,  c’est  la  dyspepsie  mixte. 

Il  va  sans  dire  que  le  traitement  de  la  dyspepsie 
alimentaire,  qui  est  le  plus  souvent  une  dyspep- 
sie aiguë  et  accidentelle,  sera  absolument  diffé- 
rent de  celui  de  la  dyspepsie  organique  qui  est 


CONSIDÉRATIONS  GENERALES  361 

le  plus  ordinairement  une  dyspepsie  habituelle, 
subaiguë  ou  même  chronique  d’emblée.  Aussi 
diviserons-nous  tout  naturellement  notre  étude 
en  deux  chapitres  : 

1°  Le  traitement  de  la  dyspepsie  alimen- 
taire ; 

2°  Le  traitement  de  la  dyspepsie  orga- 
nique. 

I.  — CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES 

Toute  dyspepsie  a pour  conséquence  forcée  la 
formation  d’un  résidu  alimentaire  indigéré 
perdu  pour  l’organisme  et  qui  le  plus  sou- 
vent devient  la  proie  des  microbes  du  tube 
digestif. 

Ces  microbes  transforment  ce  résidu  alimen- 
taire, suivant  sa  nature  élémentaire,  ternaire 
ou  quaternaire,  en  produits  de  fermentation  ou 
de  putréfaction  qui  intoxiquent  l’organisme. 

U auto-intoxication  d’origine  alimentaire  est 
donc  la  conséquence  forcée  de  toute  dyspepsie,  car 
elle  engendre  des  résidus  alimentaires  capables 
dêtre  transformés  par  les  microbes  de  V intestin^  et 
là  est  tout  le  danger  de  la  dyspepsie. 

1.  Supprimons  dans  l’alimentation  du 
BÉBÉ  l’élément  qui  CAUSE  LE  RÉSIDU  ALIMEN- 
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TAIRE  et  nous  supprimerons  du  même  coup  tout 
danger. 

Il  ne  nous  restera  plus,  comme  conséquence  de 
la  dyspepsie  que  l’inconvénient  déjà  sérieux  de 
faire  subir  à l’organisme  la  perte  (Vun  élément 
alimentaire  souvent  important^  mais  qui  dans  la 
grande  majorité  des  cas  peut  être  remplacé. 

2®  Remplaçons  dans  l’alimentation  l’élé- 
ment INDIGÉRÉ  PAR  UN  AUTRE  ÉLÉMENT  ALI- 
MENTAIRE DE  VALEUR  CALORIFIQUE  SENSIBLE- 
MENT ÉGALE  ET  QUI  LUI  SERA  ENTIÈREMENT 
DIGÉRÉ. 

Tel  est  le  double  problème  qui  se  pose  devant 
le  médecin  chaque  fois  qu’il  doit  traiter  un  cas 
de  dyspepsie  et  c’est  de  sa  solution  exacte  que 
dépend  tout  le  succès  du  traitement. 

Cette  solution  varie  suivant  le  genre  de 
dyspepsie  : 

Dyspepsie  alimentaire. 

Lorsqu’il  s’agit  d’une  dyspepsie  alimen- 
taire, qu’elle  soit  une  dyspepsie  quantita- 
tive ou  une  dyspepsie  qualitative,  le  pro- 
blème est  relativement  aisé  à résoudre. 

La  disproportion  entre  l’aliment  et  les  sucs  di- 
gestifs est  ici  causée  par  V aliment  qui  a été  intro- 
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duit  OU  bien  en  trop  grande  quantité  ou  bien  en 
mauvaise  qualité  dans  le  tube  digestif  par  des 
repas  trop  gros,  trop  fréquents  ou  trop  riches,  ou 
sous  une  forme  qui  est  mal  adaptée  aux  ferments 
digestifs  du  bébé. 

Dans  tous  ces  cas,  comme  nous  venons  de 
le  voir  il  s’est  produit  dans  le  tube  digestif  un 
résidu  alimentaire  indigéré  qui  a modifié  le 
milieu  intestinal  et  favorisé  le  développement 
d’une  flore  microbienne  anormale  dans  l’in- 
testin. 

Dans  la  dyspepsie  alimentaire  ce  sont  sur- 
tout les  bactéries  saccharo  et  lypolytiques  qui  pré- 
dominent et  qui  donnent  lieu  à la  production 
d’une  quantité  considérable  diacides  gras  volatils 
qui  irritent  la  muqueuse  gastro-intestinale  et 
produisent  des  vomissements  et  des  diarrhées. 
C’est  en  effet  par  ces  moyens  que  l’organisme 
cherche  à se  débarrasser  naturellement  de  ces 
corps  qui,  par  leur  accumulation,  pourraient 
devenir  nuisibles. 

Des  recherches  modernes  dues  à Huldschin- 
sky  (1)  ont  du  reste  démontré  qu’en  cas  de  sura- 
limentation la  formation  des  acides  gras  vola- 
tils pouvait  déjà  se  produire  dans  V estomac  et 

(1)  Huldschinsky.  Zeits.  f.  KiruL,  111,  p.  386. 
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SOUS  l’influence  seule  du  ferment  lypolytique 
de  l’estomac. 

Que  le  résidu  alimentaire  fermente  déjà  dans 
l’estomac  ou  seulement  dans  l’intestin,  peu  nous 
importe. 

Le  fait  à retenir  est  qu’il  fermente  et  que 
la  cause  première  de  sa  production  est  une 
imprudence  alimentaire. 

Le  problème  est  donc  simple  à résoudre  : 
pour  empêcher  toute  fermentation,  il  faut  : 

a)  Éliminer  le  résidu  alimentaire  pré- 
sent DANS  LE  tube  DIGESTIF. 

b)  Modifier  le  milieu  microbien  qui  s’est, 
sous  SON  influence,  acclimaté  dans  l’intes- 
tin. 

c)  Empêcher  toute  production  nouvelle 

DE  RÉSIDU  ALIMENTAIRE  EN  SUPPRIMANT  l’iM- 

prudence  alimentaire. 

Ainsi  sans  supprimer  aucun  élément  alimen- 
taire nécessaire  à la  nutrition  du  bébé,  il  nous  sera 
facile  de  remporter  une  victoire  rapide  et  défini- 
tive. 

Dyspepsie  organique. 

Mais  il  n’en  est  plus  de  même  lorsqu’il  s’agit 
d’une  DYSPEPSIE  organique. 

L’insuffisance  des  sucs  digestifs  n’est  plus 
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accidentelle  dans  la  dyspepsie  organique  et 
causée  par  une  imprudence  facile  à éviter  ; elle 
est  durable,  constitutionnelle  souvent,  en  tout 
cas  inhérente  à l’organisme  lui-même. 

Il  en  résulte  que  : 

lo  La  disparition  du  résidu  alimentaire 
NE  peut  être  ORTENUE  QU’eN  DIMINUANT  LA 
NOURRITURE  JUSQu’a  LA  SOUS- ALIMENTATION 
ET  EN  NE  CONSERVANT  LES  ÉLÉMENTS  ALIMEN- 
TAIRES QUE  PROPORTIONNELLEMENT  A l’ ACTI- 
VITÉ ENCORE  EXISTANTE  DES  SUCS  DIGESTIFS. 

Mais  cette  sous-alimentation  forcée  implique 
en  elle-même  le  second  problème  dont  nous 
avons  déjà  parlé  et  qui  est  bien  plus  difficile 
à résoudre  que  le  premier,  c’est  de  : 

2®  Remplacer  les  éléments  alimentaires 
ÉLIMINÉS  PAR  d’autres  QUI  SOIENT  DIGÉRÉS 
ET  ASSIMILÉS,  QUI  PUISSENT  SUFFIRE  A LA 
CROISSANCE  ET  QUI  SOIENT  CAPABLES  d’eNTRE- 
TENIR  LA  VIE  DU  NOURRISSON. 

Telles  sont  simplement  exposées  les  diffi- 
cultés que  nous  aurons  à vaincre  en  présence 
d’un  cas  de  dyspepsie. 

Voyons  maintenant  comment  peu  à peu  nous 
avons  appris  à les  résoudre  d’une  manière  pres- 
que satisfaisante. 
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II.  — TRAITEMENT  DE  LA  DYSPEPSIE 
ALIMENTAIRE 

Trois  indications  se  posent  en  présence  d’une 
dyspepsie  alimentaire  : 

a)  Evacuer  le  résidu  alimentaire  con- 
tenu DANS  l’intestin  ET  QUI  FERMENTE. 

h)  Modifier  le  milieu  microbien  qui  s’est 
acclimaté  dans  l’intestin  sous  l’influence 
DE  LA  fermentation. 

c)  Empêcher  la  formation  d’un  nouveau 
RÉSIDU  alimentaire. 

A.  — ÉVACUER  LE  RÉSIDU  ALIMENTAIRE 

En  évacuant  le  résidu  alimentaire,  nous 
imitons  la  nature  qui  elle  aussi  cherche  à se 
débarrasser  du  résidu  alimentaire  dangereux 
contenu  dans  le  tube  digestif  en  l’éliminant  au 
dehors  par  les  vomissements  et  la  diarrhée. 

Nous  avons  à notre  disposition  plusieurs 
moyens  pour  arriver  à ce  but. 

méthode  rapide 

Si  l’intoxication  est  forte  et  si  le  secours  est 
urgent  nous  employerons  : U évacuation  par  les 
lavages  d’estomac  et  d intestin. 


LAVAGE  d’estomac 
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MÉTHODE  LENTE 

Si  le  cas  est  moins  sérieux,  nous  nous  servi- 
rons de  la  méthode  lente  qui  consiste  en  une 
désinfection  de  V intestin  avec  le  calomel  ou  avec 
le  salacétol  et  Vhuile. 

MÉTHODE  EXPECTATIVE 

Enfin  si  la  nature  a déjà  obtenu  avec  les 
vomissements  et  la  diarrhée  une  atténuation 
suffisante  des  symptômes  toxiques,  nous  atten- 
drons, tout  en  surveillant  avec  soin  les  indica- 
tions qui  pourraient  survenir. 

I»  MÉTHODE  RAPIDE 
LAVAGE  D’ESTOMAC 

Gomme  nous  venons  de  le  voir  c’est  une 
méthode  à employer  dans  les  cas  sérieux  et 
graves. 

Le  lavage  d’estomac,  qui  peut  paraître  un  peu 
compliqué  chez  l’adulte  et  qui  est  quelquefois 
difficile  chez  certains  malades  nerveux,  est  au 
contraire  d’une  extrême  simpliciié  chez  l’enfant. 

Technique  du  lavage  d’estomac.  — Nous 
employons  pour  faire  le  lavage  d’estomac  une 
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sonde  Nélaton  n®  16  ou  n®  18,  munie  de  deux 
orifices,  un  à l’extrémité  et  l’autre  latéral  et 
situé  à la  place  habituelle. 

La  sonde  est  réunie  par  un  petit  tuyau  de 
verre  qui  permet  de  s’assurer  du  bon  fonction- 
nement de  l’appareil  à un  tuyau  de  caoutchouc 
de  0,60,  puis  se  termine  par  un  petit  entonnoir 
de  7 centimètres  de  diamètre  et  d’une  conte- 
nance de  30  grammes. 

L’enfant  est  assis  bien  en  face  du  médecin 
sur  les  genoux  de  la  garde,  son  dos  appuyé 
contre  la  poitrine  de  la  garde  qui,  d’une  main, 
lui  tient  les  mains  contre  le  thorax  et  qui,  de 
l’autre,  lui  soutient  la  tête. 

La  sonde  humectée  avec  de  l’eau  chaude  est 
introduite  directement  et  sans  l’aide  du  doigt 
au  fond  de  la  bouche  où  elle  descend  sans  diffi- 
culté aucune  dans  l’œsophage.  A ce  moment, 
on  rapproche  l’entonnoir  de  l’oreille  et  on  pousse 
la  sonde  jusqu’au  point  où  l’on  entend  dans 
l’entonnoir  s’échapper  le  gaz  stomacal.  C’est  le 
moyen  le  plus  simple  pour  savoir  si  l’on  est 
arrivé  dans  l’estomac. 

On  peut  alors  commencer  le  lavage.  On  rem- 
plit l’entonnoir  avec  la  solution  préparée  et 
tiédie  d’avance,  puis  on  élève  l’entonnoir  ; l’eau 
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descend  et  amorce  le  siphon  ; il  faut  alors  redes- 
cendre rapidement  l’entonnoir  avant  qu’il  ne 
soit  complètement  vide  et  laisser  couler  le 
liquide  dans  un  récipient  préparé  d’avance  afin 
de  recueillir  pour  examen  le  résultat  du  premier 
lavage  qui  est  ordinairement  glaireux,  trouble 
et  contient  des  grumeaux  de  caséum  exhalant 
une  forte  odeur  butyrique. 

Puis  on  continue  l’opération  jusqu’à  ce  que 
l’eau  ressorte  absolument  limpide.  On  retire 
alors  rapidement  la  sonde  et  le  lavage  est  ter- 
miné. 

Solutions  pour  lavages  d’estomac.  — On 
peut  se  servir,  pour  le  lavage  d’estomac,  de 
sérum  physiologique  ou  de  solution  alcaline 
bicarbonatée. 


Sérum  physiologique. 


70  centigr. 
100  grammes. 

Ou 


Sel  de  cuisine 
Eau 


Eau  alcaline  bicarbonatée. 


Bicarbonate  de  soude 
Eau 


50  centigr. 
100  grammes. 


Nous  nous  servons  à la  clinique  presque  tou- 
jours d’eau  de  Vichy-Gélestins  tiédie. 

he  lavage  d’estomac  procure  toujours  un  sou- 

CoMBE.  — Mal.  gastro-intestinales.  24 
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lagement  immédiat  à l’enfant.  C’est  en  outre  le 
meilleur  de  tous  les  moyens  connus  pour  arrêter 
les  vomissements. 

LAVAGE  D’INTESTIN 

Technique  du  lavage  d’intestin.  — Pour 
faire  un  bon  lavage  d’intestin,  il  faut  faire  péné- 
trer le  liquide  jusqu’au  cæcum,  mais  sans  dis- 
tendre l’intestin  et  surtout  sans  l’irriter. 

Or,  ce  n’est  pas  ce  que  l’on  obtient  avec  une 
sonde  courte  et  une  forte  pression.  Le  gros  intes- 
tin et  surtout  le  gros  intestin  infantile  est  très 
contractile,  il  s’y  produit  à la  moindre  irritation 
des  spasmes  violents.  Aussi  n’est-il  pas  étonnant 
de  voir  une  irrigation  avec  forte  pression  déter- 
miner des  spasmes  qui  empêchent  non  seulement 
à la  sonde  qui  se  recourbe  de  pénétrer  dans  l’in- 
testin, mais  même  à l’eau  qui  reflue  au  dehors. 

Nous  nous  servons  à la  clinique  de  Lausanne, 
pour  faire  les  lavages  de  longues  sondes  de  60  cen- 
timètres de  longueur  et  du  calibre  n°  20  (1). 
Elles  sont  percées  d’une  ouverture  à l’extrémité 
et  d’une  autre  sur  le  côté. 

La  sonde  est  en  communication  par  un  court 

(1)  On  peut  en  trouver  chez  Delamotte  à Paris  et  cliez 
Miersch  à Lausanne. 
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tuyau  de  caoutchouc  avec  un  bock  de  la  conte- 
nance d’un  litre  placé  au  plus  à 10  centimètres 
au-dessus  du  siège  du  bébé  qui  est  couché  sur 
le  côté  droit. 

Le  robinet  étant  ouvert,  on  introduit  la  sonde 
de  un  centimètre  dans  le  rectum,  l’eau  coule, 
ouvre  et  redresse  l’intestin  devant  la  sonde, 
il  est  alors  facile,  après  une  minute,  de  pousser 
la  sonde  de  deux  centimètres  et  ainsi  de  suite. 

En  introduisant  la  sonde  lentement,  centi- 
mètre par  centimètre,  en  attendant  chaque  fois 
que  l’eau  sous  pression  ait  ouvert  le  passage  et 
redressé  la  courbure,  on  arrive  facilement  sans 
que  le  bébé  sente  la  moindre  douleur  à intro- 
duire la  sonde  jusque  dans  le  côlon  transverse  et 
le  liquide  jusque  dans  le  cæcum,  comme  nous  l’ont 
montré  plusieurs  fois  l’examen  aux  rayons  X. 

Dans  la  plupart  des  cas,  l’eau  ressort  pendant 
le  lavage  sous  formede  jets  entraînant  au  dehors 
des  matières  fécales  à odeur  putride  ou  acide. 

Solutions  pour  lavages  d’intestin.  — 
Nous  employons  pour  les  lavages  d’intestin 
le  sérum  physiologique  un  peu  plus  faible  de 
concentration  que  pour  l’estomac. 

5 grammes. 
lÛUO  — 


Chlorure  de  sodium 
Eau 


372  TRAITEMENT  DE  LA  DYSPEPSIE 

Ces  lavages  peuvent,  dans  les  cas  sérieux,  être 
répétés  deux  fois  par  jour.  En  general,  un  lavage 
par  jour  suffit. 

Dès  que  l’indication  ne  se  pose  plus,  il  faut  les 
cesser,  les  lavages  exerçant  une  action  irritante 
sur  l’intestin  et  produisant  à la  longue  une  enté- 
rite mécanique  avec  production  abondante  de 
glaires,  qui  cesse  de  suite  dès  que  les  lavages 
sont  suspendus. 

20  MÉTHODE  LENTE 

La  méthode  lente,  qui  sera  le  plus  souvent 
applicable,  comporte  la  désinfection  de  V intestin 
au  calomel  ou  au  salacétoL 

DÉSINFECTION  INTESTINALE 

Nous  savons  qu’il  n’y  a aucun  moyen  théra- 
peutique capable  d’antiseptiser  ou  même  d’asep- 
tiser l’intestin  au  sens  bactériologique  du  mot. 

Mais  nous  pouvons  exercer  une  action  antimi- 
crobienne importante  en  diminuant  temporai- 
rement le  nombre  des  microbes  et  en  paralysant  . 
leur  virulence.  Il  est  donc  possible  d’exercer  une 
action  désinfectante  sur  l’intestin  comme  Fur- 
bringer  et  Strauss  l’ont  prouvé. 
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Désinfection  au  calomel. 

Calomel.  — Nous  employons  pour  cela  le 
calomel  qui  se  transforme  comme  Lavarsky  (1) 
l’a  démontré  par  proportions  infinitésimales  en 
oxyde  de  mercure,  ce  qui  suffit  à produire  l’effet 
antiseptique  désiré. 

Bartoschewitch  (2)  a pu  prouver  cette  action 
antiseptique  par  le  dosage  des  sulfoéthers  qui 
diminuent  de  moitié  en  moyenne  sous  son  in- 
fluence. 

Si  donc  nous  accordons  au  calomel  une  action 
désinfectante  que  l’on  ne  peut  nier,  nous  ne 
nous  dissimulerons  pas,  d’un  autre  côté,  que  les 
doses  que  nous  pouvons  donner  et  que  l’enfant 
peut  supporter,  comparées  à la  masse  énorme  de 
microbes  intestinaux  et  de  résidus  alimentaires 
on  putréfaction  qui  se  trouvent  dans  l’intestin, 
sont  si  infinitésimales  que  nous  ne  pouvons  pas 
en  attendre  une  action  désinfectante  considé- 
rable et  vraiment  utilisable. 

Huile  de  ricin.  — Aussi  bien  est-ce  ici  sur- 
tout son  action  évacuante  qui  nous  intéresse  et 
beaucoup  moins  son  action  désinfectante,  et 

(1)  Lavarsky.  Ozlian  Kolomaba  Wratscfi,  1887,  Ifi. 

(2)  Bartoschewitch.  Zeits.  f.  j)hns.  Chem.,  XVII,  p.  46. 


374  TRAITEMENT  DE  LA  DYSPEPSIE 

c’est  pour  cette  raison  que  des  doses  minimes 
nous  paraissent  absolument  suffisantes  à la 
condition  qu’on  les  fasse  suivre  d’une  dose 
à^Tiuile  de  ricin. 

L’huile  de  ricin  est  en  effet  très  facilement 
acceptée  par  le  nourrisson  et  plus  facilement 
encore  supportée;  elle  ne  présente  aucun  des 
inconvénients  quelquefois  sérieux  des  fortes 
doses  de  calomel  qui  sont  nécessaires  si  on  veut 
qu’elles  soient  sûrement  évacuantes. 


Désinfection  calomel  et  huile. 

Cette  désinfection  a de  grands  avantages  : 
à côté  de  l’avantage  déjà  considérable  de  pou- 
voir être  donné  à de  très  petites  doses  (1  à 2 cen- 
tigrammes de  calomel  et  3 grammes  d’huile  de 
ricin),  ce  mode  de  désinfection  a l’avantage  plus 
grand  encore  de  ne  produire  que  des  contrac- 
tions péristaltiques  modérées  et  régulières  qui 
ne  sont  pas  accompagnées  de  coliques  ou  en 
tous  cas  de  coliques  si  légères  que  des  com- 
presses chaudes  placées  sur  le  ventre  ou  un  cata- 
plasme de  farine  de  lin  suffisent  à calmer. 

En  mélangeant  l’huile  de  ricin  avec  du  sirop 
de  gomme  stérilisé,  car  il  est  important  de  ne 
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pas  introduire  avec  le  sirop  de  nouveaux  mi- 
crobes, et  en  l’émulsionnant  par  une  agitation 
violente,  avant  de  le  donner,  on  facilite  encore 
l’administration  de  l’huile  de  ricin  dont  le  goût 
devient  excellent  et  dont  l’action  devient  plus 
douce  encore. 


Technique.  — Nous  donnons  le  calomel  complètement  à 
jeun,  quatre  heures  après  le  dernier  repas,  en  deux  prises  et 
à deux  heures  de  distance. 


Dosées  de  calomel. 


La  dose  suffisante  est  de  0,01  par  année  d’âge  et  par  prise. 


Calomel 

Sucre 

1 poudre  à 6 heures. 
1 poudre  à 8 heures. 


( aa  0,01 


L administration  du  calomel  est  suivie  à quatre  heures 
de  distance  de  une  cuillerée  à café  d’huile  de  ricin. 


08e  d’huile  de  7'icùi. 

Huile  de  ricin i 

Sirop  de  gomme  stérilisé \ aa  5 grammes. 

Agitez. 

Une  cuillerée  à café  4 heures  après  le  calomel. 


Cette  désinfection  est  en  général  extrêmement 
bien  supportée,  mais  il  faut  pour  cela  quelques 
précautions  que  voici  : recommander  à la  mère 
de  mettre  la  poudre  de  calomel  dans  une  cuil- 
lerée à café  d'eau  froide^  la  poudre  nageant  sur 
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l’eau,  sans  chercher  à faire  dissoudre  au  préa- 
lable la  poudre  dans  un  verre  d’eau,  car  la 
poudre  s’attache  au  verre  et  ne  peut  plus  être 
détachée  et  administrée  à l’enfant  qu’avec  une 
quantité  d’eau  qu’il  ne  supportera  pas. 

Désinfection  au  salacétol. 

Si  le  calomel  n’est  pas  supporté  on  le  rempla- 
cera par  le  salacétol,  désinfectant  moins  éner- 
gique, mais  qui  a le  grand  avantage  de  se 
dissoudre  dans  l’huile. 

On  prescrira  : 

Salacétol 0,20à0,30  centigr. 

Huile  de  ricin i _ 

Sirop  de  gomme  stérilisé 1 ^ grammes. 

Une  cuillerée  à café  4 heures  après  le  dernier  repas. 

Nous  pouvons  ainsi  avec  l’une  ou  l’autre  de 
ces  désinfections  satisfaire  à notre  premier  pos- 
tulat. Car  nous  aurons  évacué  le  résidu  alimen- 
taire nuisible  : celui  de  l’estomac  par  le  lavage, 
celui  du  côlon  par  l’entéroclyse  et  celui  de  l’in- 
testin grêle  par  la  désinfection  intestinale. 

3°  MÉTHODE  EXPECTATIVE 

Mais  il  doit  être  bien  entendu  que  cette  éva- 
cuation artificielle  rCest  pas  indispensable  dans 
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tous  les  cas  de  dyspepsies^  mais  qu’elle  doit 
être  réservée  aux  cas  sérieux  dans  lesquels 
l’évacuation  naturelle  n’a  pas  été  suffisante. 

Lorsque  les  vomissements  et  la  diarrhée 
ont  éliminé  naturellement  le  résidu  alimentaire 
on  restera  dans  l’expectative. 

B.  — MODIFIER  LE  MILIEU  MICROBIEN 

QUI  S’EST  ACCLIMATÉ  DANS  L’INTESTIN. 

Le  contenu  pathologique  du  tube  digestif  est 
maintenant  éliminé  ou  naturellement  pu  arti- 
ficiellement. 

Mais  nous  devons  bien  nous  garder  d’intro- 
duire un  nouvel  aliment  dans  ce  tube  digestif 
avant  que  l’estomac  et  l’intestin  soient  en  état 
de  reprendre  leurs  fonctions  normales  et  surtout 
avant  que  le  milieu  microbien  de  V intestin  soit 
suffisamment  modifié  pour  que  la  nouvelle  nourri- 
ture ne  subisse  plus  sous  son  influence  de  fermen- 
tations anormales. 

Nous  avons  pour  cela  deux  moyens  : 

1°  La  diète  alimentaire. 

2°  La  médication  désinfectante.  « 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  diète 
alimentaire  suffit  pour  modifier  le  milieu  intesti- 
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nal  et  c’est  elle  seule  que  nous  employons. 
Mais  dans  quelques  cas  exceptionnels,  particu- 
lièrement sérieux  et  rebelles,  nous  sommes 
obligé  d’y  ajouter  la  médication  désinfectante. 

I»  DIÈTE  ALIMENTAIRE 

Le  meilleur  moyen  pour  modifier  le  milieu 
microbien  de  l’intestin  est  certainement  de 
couper  les  oiares  aux  microbes  de  l’intestin,  c’est- 
à-dire  de  supprimer  dans  la  nourriture  toute 
substance  susceptible  de  fermenter. 

Or  ni  le  bouillon  de  viande,  ni  le  bouillon  de 
légumes,  ni  l’eau  albumineuse,  ni  les  potages,  que 
l’on  conseille  souvent,  ne  remplissent  ce  but. 

Diète  hydrique  pure. 

Eau  pure.  — Seule  l’eau  pure  qui  est 
capable  de  satisfaire  au  besoin  impérieux  de 
liquide  du  bébé  ne  contient  aucune  substance 
fermentescible  et  encore  à la  condition  qu’elle 
ait  été  bouillie  et  qu’elle  ne  contienne  pas  de 
sucre. 

C’est  donc  par  la  diète  hydrique  pure  que 
nous  commencerons  notre  cure. 

Infusions.  — On  peut  du  reste  remplacer 
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l’eau  pure  par  des  infusions  de  camomille  ou  de 
fenouil,  ou  par  le  thé  de  Chine  très  léger,  qui 
sont  plus  facilement  acceptés  par  les  mamans, 
et  le  sucre  par  la  saccharine  ou  mieux  encore 
par  la  saxine  qui  sont  très  appréciés  des  bébés. 

Thé  a la  saccharine.  — L’eau  et  le  thé 
seront  donnés  froids  et  même  parfois  glacés  et 
par  cuillerées  à café  si  le  nourrisson  a la  ten- 
dance de  vomir. 

Il  ne  faut  pas  oublier  en  instituant  le  traite- 
ment par  la  diète  hydrique  que  la  famine  est 
très  mal  supportée  par  le  bébé. 

Sans  doute  cette  famine  est  ici  limitée  aux 
solides,  car  nous  pouvons  toujours,  sauf  dans 
quelques  cas  de  vomissements  incoercibles, 
donner  au  nourrisson  et  en  quantités  suffisantes 
les  liquides  qui  lui  sont  absolument  indispen- 
sables. 

Mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  la  diète 
hydrique  ne  doit  pas  être  prolongée  au-delà 
du  temps  strictement  indispensable  pour  ob- 
tenir le  résultat  désiré  qui  est  d’annihiler  les 
fermentations  qui  irritaient  les  muqueuses  de 
l’estomac  et  de  l’intestin  et  de  modifier  le  milieu 
microbien  du  tube  digestif. 

Durée  de  la  diète  hydrique.  — La  diète 
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hydrique  produit  très  vite  un  arrêt  des  vomisse- 
ments et  de  la  diarrhée  et  l’apparition  de 
selles  de  couleur  et  d’apparence  beaucoup 
plus  normales  : signes  qui  nous  indiquent  que 
le  résultat  attendu  est  obtenu. 

Il  suffît,  dans  la  dyspepsie  où  les  fermentations 
sont  beaucoup  moins  considérables  que  dans  le 
catarrhe,  de  six^  de  douze  ou  de  vingt- quatre 
heures  au  plus  de  diète  hydrique  pour  obtenir 
ce  premier  résultat  qui  va  nous  permettre  de 
reprendre  peu  à peu  une  alimentation  plus  nour- 
rissante, tout  en  faisant  très  attention  de  choisir 
parmi  les  aliments  que  nous  pouvons  donner  ceux 
qui  sont  le  moins  susceptibles  de  fermenter. 

. . Diète  farineuse  pure. 

Gomme  le  démontre  l’expérience,  ces  ali- 
ments sont  : les  potages  aux  farines  de  céréales, 
et  parmi  les  farines,  nous  avons  pris  l’habi- 
tude, depuis  bien  des  années,  de  donner  la 
préférence  à la  farine  dextrinée  et  inaltée  Nestlé 
sans  lait^  dite  farine  Milo  ou  à la  farine  de 
Kufeke. 

Nous  commençons  par  des  potages  très  légers. 
Puis  nous  augmentons  peu  à peu  les  concentra- 
tions suivant  l’âge,  si  l’analyse  des  selles  avec 
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le  réactif  de  Lugol  que  l’on  ne  doit  pas  omettre, 
le  permet. 

Milo  n“  I 40  grammes  farine  p.  1000  d’eau. 

Milo  n®  II  80  grammes  — — — 

Milo  n°  III  120  grammes  — — — 

Milo  n°  IV  160  grammes  — — — 

La  dextrine  et  le  malt  qui  forment  plus  des  deux 
tiers  du  Milo  ou  du  Kufeke  opposent  en  effet  aux 
fermentations  une  résistance  presque  aussi  con- 
sidérable que  les  farines,  tout  en  étant  beau- 
coup plus  assimilables  pour  le  bébé,  et  forment 
presque  autant  que  les  farines  un  milieu  intes- 
tinal éminemment  défavorable  aux  microbes. 

Diète  lacto-farineuse. 

Après  quatre  ou  cinq  jours,  une  semaine  au 
plus  de  potages  sans  lait,  on  ajoute  à la  soupe 
d’abord  un  quart  de  lait  centrifugé  à 2 p.  100, 
puis  un  tiers  ; enfin  la  moitié  en  surveillant  les 
selles  au  point  de  vue  de  la  graisse  avec  la  réac- 
tion à V acide  acétique  bouillant,  car  les  graisses, 
lorsqu’elles  ne  sont  pas  digérées  ramènent  avec 
grande  facilité  les  fermentations. 

En  tout  état  de  causes,  il  faut  prendre  soin 
que  la  quantité  totale  du  repas  soit  inférieure 
à celle  que  l’enfant  aurait  dû  prendre  d’après 
son  âge. 
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VALEUR  CALORIFIQUE  DE  LA  DIÈTE 
LACTO-FARINEUSE 

Pour  suppléer  en  quelque  mesure  à l’insuffi- 
sance nutritive  qui  peut  résulter  de  toutes  ces 
précautions,  on  peut  augmenter  la  valeur  calo- 
rifique du  potage  malté  au  lait  en  y ajoutant 
du  sucre. 

Sucre  Soxhlet.  • — On  commence,  si  les  selles 
sont  molles,  par  ajouter  au  potage  1 p.  100 
de  sucre  Soxhlet,  préparation  légèrement  con- 
stipante très  employée  par  les  pédiatres  alle- 
mands et  suisses,  composée  de  moitié  dextrine 
et  moitié  maltose. 

En  Angleterre,  on  pourra  se  servir  d’une 
préparation  à peu  près  équivalente,  le  Mellins 
food,  et  en  France  de  la  Maltea  Moser. 

Tout  en  surveillant  le  thermomètre  et  V appa- 
rition de  la  constipation,  on  augmente  peu  à peu 
les  proportions  de  ce  sucre  jusqu’au  maximum 
de  5 p.  100. 

Lactose  Lœfflund.  — En  cas  de  constipa- 
tion, on  remplacera  le  Soxhlet  par  le  sucre  de 
lait  plus  laxatif,  mais  non  sans  oublier  qu’il 
est  plus  fébrigène  que  le  maltose. 

Nous  employons  volontiers  pour  cela  un 
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sucre  de  lait  stérile  dit  Lactose  de  Lœfflund 
(Milchzucker  Lœfflund  nach  Soxhlet), 

Diète  ordinaire. 

Ce  n’est  qu’après  cette  période  d’alimentation 
très  surveillée  pendant  laquelle  le  tube  digestif 
a terminé  sa  période  de  réparation  comme  l’ap- 
pelle Keller,  période  pendant  laquelle  l’estomac 
et  l’intestin  ont  repris  leur  équilibre  et  leur 
souplesse  alimentaire  que  l’on  pourra  reprendre 
l’alimentation  antérieure,  en  prenant  grand 
soin  d’éviter  désormais  les  erreurs  alimen- 
taires qui  avaient  causé  la  dyspepsie  aiguë 
du  bébé. 
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Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  diète  hy- 
drique et  les  régimes  successifs  que  nous  venons 
d’indiquer  modifient  suffisamment  le  milieu 
intestinal  pour  arrêter  toutes  les  fermentations 
anormales. 

Dans  quelques  cas  cependant,  bien  rares,  il 
est  vrai,  elles  persistent  et  l’on  est  obligé  de 
recourir  aux  désinfections  soit  de  l’estomac,  soit 
de  l’intestin. 
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Désinfection  stomacale. 

Si  les  symptômes  sont  plutôt  stomacaux, 
nous  avons  recours  à la  médication  suivante  : 

Renvois  butyriques.  — Nous  donnons  une 
cuillère  à café  une  demi-heure  avant  chaque 
repas  de  la  potion  suivante  dont  Faction  anti- 
fermentative  combat  la  formation  des  acides 
lactique  et  butyrique. 

Acide  chlorhydrique  médicinal 08',50 

Résorcine 0«r,i5  à 0^,30 

Sirop  de  gomme  stérilisé 20  grammes. 

Eau 80  — 

Une  cuillerée  à café  avant  le  repas. 

Si  la  production  acide  se  fait  quand  même 
et  se  manifeste  par  les  renvois  aigres  et  les 
régurgitations  butyriques,  nous  ordonnons,  une 
heure  et  demie  après  le  repas  : 

Une  cuillère  à dessert  de  Vichy-Célestins . 

Ou  une  demi-cuillère  à café  d'eau  de  chaux. 

Renvois  fétides.  — Si  les  renvois  sont 
fétides  et  trahissent,  par  leur  odeur  d’œufs 
pourris,  une  décomposition  albumineuse,  nous 
donnons  la  créosote  aux  mêmes  heures  : 


Créosote I à II  gouttes. 

Sirop  d’écorces  d’oranges  stérilisé. . . 10  grammes. 

Eau 80  — 


Une  cuillerée  à café  1 h.  à 1 h.  1/2  après  le  repas. 
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Désinfection  intestinale. 

Lorsque  les  symptômes  sont  plutôt  intesti- 
naux, on  pourra  s’adresser  aux  désinfectants 
intestinaux  que  nous  connaissons  : le  calomel  et 
le  salacétol. 

Désinfection  au  calomel.  — On  donne  le 
calomel  à doses  réfractées  de  0,0005  à 0,001, 


deux  ou  trois  prises  par  jour  : 

Calomel  ....  0s’'.00.d 

Sucre 0g^01 

Four  une  prise.  Une  prise  2 à 4 fois  par  jour. 

Désinfection  au  salacétol.  — Si  le  calo- 


mel n’est  pas  bien  supporté  par  le  bébé,  on 
peut  le  remplacer  par  le  salacétol  à la  dose 
de  0,10  à 0,15  pour  une  prise. 

Une  prise  2 à 4 fois  par  jour  : 


Salacétol 0gr,10 

Faullinia  sorbilis 0sr,20 


Four  une  prise.  Une  prise  2 à 4 fois  par  jour. 

Mais,  nous  tenons  à le  répéter,  si  cette  médica- 
tion désinfectante  trouve  fréquemment  son 
emploi  dans  le  catarrhe  intestinal,  il  ne  nous  est 
pas  arrivé  plus  de  4 ou  5 fois  de  l’employer  dans 
la  dyspepsie,  le  traitement  diététique  suffisant 
presque  toujours. 

Combe.  — Mal.  gaslro-intesLinalcs.  25 
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C.  — ÉVITER  LA  NOUVELLE  FORMATION 
D’UN  RÉSIDU  ALIMENTAIRE 

Si  Ton  veut  empêcher  la  nouvelle  formation 
d’un  résidu  alimentaire,  il  s’agit  de  ne  pas 
retomber  dans  les  mêmes  erreurs  qui  ont  causé 
la  dyspepsie  (1). 

1°  ÉVITER  TOUTE  SURALIMENTATION 

L’enfant  est-il  tombé  malade  à la  suite  d’une 
suralimentation,  il  faut  éviter  chez  lui  et  avec 
le  plus  grand  soin  les  repas  trop  fréquents, 
trop  gros  ou  trop  riches. 

ÉVITER  LES  REPAS  TROP  FRÉQUENTS 

Pour  obtenir  ce  résultat,  il  faut  bien  se  gar- 
der de  donner  à manger  à l’enfant  chaque  fois 
qu’il  crie,  comme  cela  se  fait  si  souvent. 

Repas  réguliers. 

Méthode  française.  — Nous  avons  pris 
l’habitude  de  faire  donner  aussi  bien  le  sein 

(1)  Le  lecteur  retrouvera  ici  îles  données  déjà  traitées  dans 
le  chapitre  Êiiologie.  Cela  tient  au  fait  que  le  Traitement  doit 
constituer  dans  cet  ouvrage  un  chaiiitre  à part  pouvant  en 
être  complètement  séparé. 
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que  la  bouteille  régulièrement  et  pédantement 
exactement  toutes  les  deux  heures  et  demie, 
sans  nous  inquiéter  de  la  durée  du  repas  qui  ne 
doit  jamais  dépasser  20  minutes. 

Malin  : 7 heures.  Après-midi  : 2 li.  1/2  Nuit:  10  heures. 

9 h.  1/2.  — 5 lieurcs. 

— Midi.  — 7 h.  1/2. 

Il  s’agit  pour  cela  d’habituer  peu  à peu  l’en- 
fant à prendre  son  premier  repas  à sept  heures 
du  matin  exactement  en  le  réveillant  s’il  dort, 
doucement,  cela  va  sans  dire  ; en  le  faisant 
attendre  s’il  est  éveillé. 

On  ne  réussira  pas  du  premier  coup,  mais 
avec  de  la  patience  et  de  la  persévérance,  on 
atteindra  le  but  avant  la  fin  du  premier  mois. 

Pendant  ce  premier  mois,  on  sera  presque 
toujours  obligé  de  donner  encore  un  repas  la 
nuit,  vers  quatre  heures  du  matin,  mais  il  faut 
bien  se  garder  de  le  donner  dès  que  l’enfant  se 
réveille,  il  ne  faut  pas  craindre  de  le  laisser 
attendre  et  même  crier  un  peu  si  l’on  veut  le 
voir  parfois  se  rendormir. 

11  est  rare,  si  on  procède  avec  méthode, 
qu’au  bout  de  quatre  à six  semaines  l’enfant 
ne  dorme  pas  toute  la  nuit  sans  se  réveiller  pour 
manger. 
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Après  le  troisième  mois,  on  procède  de  même 
pour  le  repas  de  dix  heures  du  soir  ; on  ne  réveille 
plus  l’enfant  qui  est  à ce  moment-là  souvent  pro- 
fondément endormi,  si  bien  qu’en  peu  de  jours, 
l’enfant  perd  l’habitude  de  ce  repas  et  qu’à  partir 
de  cet  âge,  il  dort  douze  heures,  de  sept  heures 
du  soir  à sept  heures  du  matin  sans  se  réveiller. 
Cette  éducation  du  sommeil  profond,  complet, 
régulier  et  ininterrompu  est  aussi  importante 
pour  le  bon  équilibre  du  système  nerveux  de 
la  mère  que  pour  celui  de  l’enfant. 

Grâce  à cette  régularité,  un  peu  pédante 
des  repas,  on  évite  d’une  manière  très  simple 
et  mieux  qu’avec  toute  autre  méthode  les  repcfA 
trop  fréquents  et  l’on  sera  stupéfait  de  voir 
combien  facilement  on  obtient  avec  un  peu  de 
patience  et  de  persévérance  que  l’enfant  s’ha- 
bitue à se  réveiller  exactement  aux  heures  des 
repas  et  à ne  plus  réclamer  d’avance  son  lait 
par  des  cris  perçants,  ce  qui  est  excellent  pour 
calmer  son  système  nerveux  souvent  trop  exci- 
table. 

Méthode  allemande.  — Je  sais  fort  bien 
que  la  plupart  des  pédiatres  allemands,  Czerny 
en  tête,  trouvent  que  cet  intervalle  de  deux 
heures  et  demie  entre  les  repas  est  trop  court. 
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que  cette  méthode  favorise  encore  trop  la 
suralimentation  par  repas  trop  fréquents  dont 
nous  avons  longuement  étudié  les  méfaits  si  sé- 
rieux et  que  nous  n’ignorons  pas  par  conséquent. 

Ces  auteurs  exigent  en  conséquence  un  inter- 
valle de  quatre  heures  entre  les  repas. 

C’est  ainsi  qu’en  Allemagne  on  prescrit 
presque  partout  et  invariablement  5 repas  aux 
nourrissons. 

Matin  : 6 heures.  Soir  : 2 heures. 

10  — G — 

10  — 

Cependant  les  très  nombreux  examens  qui 
ont  été  faits  ces  dernières  années  et  par  diffé- 
rents auteurs  démontrent  que  si  le  nourrisson 
n’ingère  que  la  ration  normale  correspondant  à 
son  âge,  son  estomac  est  vidé  après  100  au  plus 
130  minutes  et  dans  tous  les  cas  de  nourrissons 
normaux  que  nous  avons  nous-même  examiné 
aux  rayons  X,  nous  avons  toujours  trouvé  l’es- 
tomac vide  et  complètement  vide  avant  les 
deux  heures  et  demie. 

Enfin  depuis  plus.de  vingt  ans  que  nous  avons 
recommandé  cette  méthode,  nous  n’avons  jamais 
vu  un  seul  inconvénient  ni  même  un  seul  malaise 
en  être  la  conséquence. 
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Tous  les  enfants  normaux  nourris  d’après 
cette  méthode  ont  prospéré  normalement  et  ils 
ont  suivi  sans  aucun  accroc  les  courbes  de 
croissance  pondérale  et  staturale  normales. 

Nous  ne  voyons  donc  aucune  raison  sérieuse 
pour  modifier  cette  manière  de  faire. 

ÉVITER  LES  REPAS  TROP  GROS 

Mais  il  faut  avant  tout  éviter  les  repas  trop 
gros  et  cela  est  presque  encore  plus  difficile 
que  d’éviter  les  repas  trop  fréquents. 

ALLAITEMENT  NATUREL 

Durée  du  repas  au  sein.  — 11  est  difficile 
de  régler  la  grosseur  du  repas  de  l’enfant  au 
sein.  Heureusement  qu’il  se  règle  de  lui- 
même,  grâce  à la  fatigue,  produite  par  la  suc- 
cion et  grâce  à la  quantité  de  lait  limitée  contenu 
dans  un  seul  sein. 

En  général,  on  peut  laisser  l’enfant  au  sein 
tant  qu’il  mange,  mais  il  faut  l’enlever  dès 
qu’il  s’endort  ou  s’amuse,  ce  que  l’on  perçoit 
à la  cessation  des  mouvements  de  déglutition. 

En  moyenne  quinze  à çingt  minutes  snjjisent 
pour  ce  repas  au  sein. 
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C’est  en  effet  surtout  dans  les  cinq  premières 
minutes  que  l’enfant  mange  avec  énergie. 

L’enfant  de  notre  excellent  collègue  le  Prof. 
Feer  de  Zurich,  si  exactement  observé  par  son 
père,  mangeait  : 

112  grammes  dans  les  cinq  premières  minutes  ; 

64  grammes  pendant  les  cinq  minutes  suivantes  ; 

16  grammes  seulement  dans  les  dernières  dis  minutes. 

Repas  de  19^2  grammes. 

Technique.  — En  ne  donnant  qu'un  sein  à 
chaque  repas  et  en  obligeant  ainsi  le  bébé  à le 
vider  chaque  fois  complètement,  le  repas  ne 
sera  que  rarement  trop  gros,  la  fatigue  obligeant 
l’enfant  à s’arrêter. 

On  peut,  du  reste,  contrôler  la  quantité  prise 
en  pesant  V enfant  avant  et  après  le  repas ^ la  diffé- 
rence entre  ces  deux  poids  donnant  exactement 
la  grosseur  du  repas. 

Ce  n’est  qu’en  ‘cas  d’insuffisance  de  sécrétion 
lactée  démontrée  par  la  pesée  que  l’on  peut 
autoriser  la  nourrice  à donner  les  deux  seins  au 
même  repas  et  encore  est-il  utile,  dans  ce  cas, 
de  surveiller  si  l’enfant  ne  prend  pas  un  repas 
par  trop  exagéré. 

La  grosseur  d’un  repas  au  sein.  — La  gros- 
seur du  repas  pris  au  sein  varie  du  reste 
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a^ec  Vâge,  auec  les  enfants  et  açec  les  repas  qui 
sont  souvent  très  différents  les  uns  des  autres 


Voici  encore,  d’après 
fixeront  bien  les  idées  : 

Gr. 


D®  semaine 40-50 

2®  — 80-90 

3®  — 83-110 

4®  — 120-130 


Feer,  des  moyennes  qui 


Gr. 

2®  mois  . . . 120-133  par  repas. 
3®  — ...  130-140  — 

4®  — . . . 140-150  — 

5®  - ...  153  — 

6®  — ...  160 


Ou  le  voit,  ces  moyennes  prises  chez  des 
nourrissons  normaux  sont  considérables  et  dé- 
passent de  beaucoup  la  capacité  de  leur  estomac, 
ce  qui  serait  incompréhensible,  si  nous  ne  savions 
pas,  d’après  les  recherches  de  Tobler,  qu’après 
la  coagulation  du  caséum^  tout  le  petit  lait 
est  rapidement  repoussé  dans  le  duodénum  par 
les  contractions  du  pylore. 

La  quantité  totale  journalière  de  lait. 
— La  quantité  totale  de  lait  ingérée  dans  une 
journée  par  un  enfant  au  sein  a été  enregistrée 
avec  beaucoup  de  soin  par  Feer,  par  Camerer 
et  par  Reyher,  dont  nous  donnons  ici  le  tableau 
que  nous  empruntons  à l’excellent  ouvrage  de 
Langstein  et  Meyer  (1). 


(1)  Langstein  et  Mever.  Saüglingsernàfu'ung,  p.  55. 
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Gr. 


2®  iour 

90 

•“  J * 

3®  — 

190 

4®  — 

310 

5®  — 

350 

6®  — 

390 

7®  — 

470 

Gr. 

semaine 500 

3e  — 550 

4c  — 600 

8e  - 800 

14e  — 850 

20e  — 900 

24e  — 950 

Après 1 litre. 


La  quantité  d’un  litre  par  jour  est  rarement 


Fig.  32.  — Quantités  totales  de  lait  prises  au  sein 
en  24  heures  (d’après  Reyher). 


dépassée  par  l’enfant  nourri  au  sein  pendant 
toute  la  première  année. 

Comme  moyen  mnémotechnique  on  peut  se 
souvenir  que  dans  : 


Le  1®'  trimestre  l'enfant  boit  150  gr.  de  lait  par  kilogi\ 


2® 

— 

— 

140  gr. 

— 

3® 

— 

— 

130  gr. 

— 

4® 

— 

— 

120  gr. 

— 
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Valeur  calorifique  de  la  ration  journalière  de 
lait  de  femme.  — • La  valeur  calorifique  de  cette 
nourriture  correspond  presque  absolument  à 
la  norme  formulée  par  Camerer  et  Heubner  : 


Prophylaxie  de  la  suralimentation  au  sein. 

Supprimer  un  repas.  — Si  malgré  les  pré- 
cautions que  nous  venons  d’énumérer,  les 
pesées  montrent  que  l’enfant  trop  glouton 
avale  trop  de  lait,  on  s’efforcera  de  diminuer 
le  nombre  des  repas  en  remplaçant  le  repas 
supprimé  par  un  repas  d’eau  ou  par  des  infu- 
sions sucrées  à la  saccharine  (1  tablette  par 
biberon). 

Raccourcir  les  tétées.  — Si  cela  ne  suffit 
pas,  il  faut  raccourcir  la  durée  de  la  tétée  et 
la  limiter  à dix  minutes,  ce  qui  suffit  à un 
enfant  normal  pour  avaler  une  quantité  de 
lait  suffisante  pour  se  nourrir,  mais  non  pour 
se  suralimenter,  car  le  premier  lait  est  le  lait 
le  moins  gras. 

Potage  avant  le  sein.  — Enfin,  si  malgré 
ces  précautions  l’enfant  a encore  des  selles 


l®*'  trimestre 


100  calories  par  kilogr. 


9U 

80 

70 
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dyspeptiques,  nous  avons  l’habitude  de  lui 
donner  avant  la  tétée  une  à deux  cuillerées  d’un 
potage  léger  I (40  grammes  p.  1 000)  de  farine 
MUo  pour  satisfaire  son  premier  appétit  et 
diminuer  ainsi  la  quantité  de  lait  qu’il  avale 
ensuite. 

Il  faut,  dans  ce  cas,  dès  que  le  repas  est  ter- 
miné et  afin  d’éviter  la  diminution  du  lait  de  la 
nourrice,  faire  vider  complètement  le  sein  par 
l’enfant  de  la  nourrice  ou  à défaut  le  vider  avec 
une  pompe  à lait. 

ALLAITEMENT  ARTIFICIEL 

S’il  est  très  facile  de  suralimenter  un  bébé  par 
des  repas  trop  gros  donnés  avec  un  biberon  que 
l’on  peut  remplir  à sa  guise,  il  est  aussi  bien 
plus  facile  de  régler  et  de  limiter  la  nourriture 
qu’avec  l’allaitement  au  sein. 

La  grosseur  d’un  repas  à la  bouteille.  — 
La  grosseur  de  chaque  repas  varie  avec  l’âge 
et  nous  avons  pris  l’habitude,  à notre  clini- 
que, de  la  calculer  pour  le  premier  mois 
avec  la  méthode  mnémotechnique  de  Snotkin. 

méthode  de  Snotkin. 

L enlant  doit  piT.'ndre  dans  la  première  semaine,  par  repas, 
aul.ant  de  grammes  (|u'il  a de  kilogrammes. 
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Exemple. 

Un  enfant  de  3kg:,200  doit  donc  jn’cndre. . 32  <,n'.  par  repas 

Dans  la  2^  semaine  2 fois  plus  que  dans 


Dans  la  3®  semaine  3 lois  plus  que  dans 

la  iro 96  _ 

Dans  la  4®  semaine  4 fois  plus  que  dans 

la  1'® 128  — 

Pour  les  autres  mois,  nous  avons  trouvé 


la  relation  suivante  : 

Méthode  de  l’auteur. 

Placez  une  unité  devant  le  chiffre  du  mois  et  un  zéro 
derrière. 

Exemple. 


6®  mois. 160 

9®  — 190 

Etc. 


Il  est  donc  facile,  avec  ces  deux  moyens 
mnémotechniques  de  déterminer  la  grosseur 
approximative  de  chaque  repas  et  de  pouvoir 
répondre  à la  garde  ou  à la  maman  qui  vous 
questionne. 

Méthode  allemande.  — Disons  de  suite  que 
ces  repas  sont  beaucoup  plus  petits  que  ceux 
usités  en  Allemagne,  comme  on  peut  en  juger 
par  ce  tableau  emprunté  de  nouveau  à Langs- 
tein  et  Meyer  (1)  : 

(1)  Langstein  et  Meye».  Snüglingserndhrunf/,  p.  89. 
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rJe  semaine 100  à 120  grammes. 


et  4c  semaine 

150 

— 

inni.^ 

160 

— 

180 

190 

200 

_ 

200 

_ 

et  yc  mois 

200 



Mais  n’oublions  pas  qu’en  Allemagne,  on  ne 
donne  que  cinq  repas,  alors  que  nous  en  don- 
nons six. 

Quantité  totale  journalière. — Les  quan- 
tités totales  par  jour  sont,  par  contre,  absolu- 
ment les  mêmes  d’après  notre  méthode  et 
d’après  la  méthode  allemande,  car  la  valeur 
calorifique  de  leur  ration  journalière  est  presque 
identique. 

Valeur  calorifique  de  la  ration  journalière.  — 

La  ration  calorifique  indispensable  de  l’enfant 

nourri  à la  bouteille  est  légèrement  plus  élevée 

que  celle  de  l’enfant  au  sein  et  la  plupart  des 

auteurs  au  lieu  des  100  calories  par  kilogramme 

de  l’enfant  nourri  au  sein,  fixent  120  calories 

par  kilogramme  pour  l’enfant  nourri  à la  bon- 

\ 

teille. 

ÉV/TE8  LES  REPAS  TROP  RICHES 

Pour  éviter  toute  suralimentation,  il  ne 
suffit  pas  d’éviter  les  repas  trop  fréquents  et 
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les  repas  trop  gros,  il  faut  encore  éviter  les 
repas  trop  riches. 

ALLAITEMENT  NATUREL 

Le  lait  de  femme,  comme  nous  l’avons  vu, 
varie  avec  l’époque  de  la  lactation  ; l’albumine 
et  les  sels  diminuent  du  début  à la  fin  de  la 
période  de  lactation,  alors  que  le  sucre  et  le 
beurre  augmentent. 

Plancher  (1)  qui  vient  de  faire  une  excellente 
étude  sur  la  teneur  en  beurre  des  différents 
laits  de  femme  trouve  sa  proportion  extrême- 
ment variable  non  seulement  suivant  les  femmes, 
mais  encore  suivant  les  jours. 

Il  est  donc  difficile  d’en  tirer  des  conclusions 
nettes. 

Nourrice  a lait  jeune.  — En  tout  cas, 
lorsqu’un  bébé  ne  supporte  pas  le  lait  de  sa 
nourrice,  il  est  bien  préférable,  si  l’on  est 
obligé  de  changer,  d’engager  une  nourrice  à lait 
jeune  (moins  de  trois  mois). 

Si  l’on  ne  trouve  qu’une  nourrice  à lait 
adulte^  exiger,  ce  que  nous  faisons  du  reste  tou- 
jours, qu’elle  soit  engagée  avec  son  propre 

(1)  Plaucher.  Arcli.  Méd.  En/'.,  l'Jll,  p.  0Ü2. 
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enfant  qui  ne  sera  sevré  que  peu  à peu  et  pro- 
gressivement. 

On  évitera  ainsi  toute  espèce  de  siirali- 
mentation  en  donnant  le  premier  lait^  le  moins 
graSj  au  nourrisson  dyspeptique  et  le  dernier  le 
plus  gras,  à l’enfant  de  la  nourrice. 

Si  les  troubles  digestifs  ne  s’amendent  pas 
encore,  diminuer  les  graisses  et  les  hydrocar- 
bones dans  la  nourriture  de  la  nourrice. 

ALLAITEMENT  ARTIFICIEL 

Éviter  les  laits  trop  riches.  — Boiter  les 
laits  de  chèvre  et  de  brebis  qui  contiennent,  sur- 
tout ce  dernier,  une  quantité  considérable  de 
graisse  et  de  caséine. 

Si  l’on  est  obligé  de  les  utiliser,  les  couper  plus 
abondamment  que  le  lait  de  vache  comme  le 
montre  le  tableau  suivant  : 


Azotés.  Graisse.  Sucre.  Sels. 

Vache 3,3  3,4  4,4  0,7 

Chèvre 3,0  4,8  4,6  0,9 

Brebis 6,0  6,18  4,1  0,9 

Anesse 2,0  1,0  6,0  0,3 


Leur  préférer  le  lait  d' ânes  se  ^ si  l’on  peut  s’en 
procurer,  car  il  contient  moins  de  caséine 
et  moins  de  graisse  que  le  lait  de  femme. 
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tout  en  possédant  une  quantité  considérable 
de  lactoalbumine.  Enfin  comme  le  lait  de 
femme,  il  se  coagule  en  petits  flocons  légers 
et  poreux. 

Éviter  le  lait  de  vache  non  coupé.  — 
Le  lait  de  vache,  qui  est  le  lait  de  choix  dans 
r alimentation  du  bébé  dans  les  pays  où  le  lait 
d’ânesse  est  hors  de  prix  sera  donné  coupé  avec 
de  Veau  de  manière  à diminuer  sa  caséine. 

On  augmentera  sa  valeur  calorifique  pendant 
les  trois  premiers  mois  avec  du  sucre,  et  à partir 
du  quatrième  mois  avec  des  bouillons  d’orge  et 
d’avoine. 

Après  le  huitième  mois,  on  pourra  remplacer 
un  des  repas  de  lait  par  un  repas  fait  avec  un 
potage  de  farine  lactée. 

1 

Coupage  du  lait. 

Nous  nous  servons  dans  notre  clinique  d’un 
schéma  de  coupage  du  lait  dû  a Escherich  et 
que  nous  avons  modifié  à notre  usage. 

Depuis  vingt  ans,  ce  schéma  nous  a donné 
toute  satisfaction. 

Nous  le  transcrivons  ici  pour  l’usage  de  nos 
lecteurs  : 
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Tableau  de  coupage  du  lait  de  vache. 

(De  la  Clinique  infantile  de  Lausanne.) 


SEM.UNE. 

L.UT. 

E.\ü 

• 

SEMAINE. 

LAIT. 

EAU. 

|re 

20 

65 

21® 

130 

3.^  60 

Qe 

é0 

30 

40 

22® 

135 

30 

3e 

40 

45 

23® 

140 

25  2 

.4e 

45 

50 

0 

3 

24® 

145 

20  ë 

en 

en 

5e 

50 

55 

60 

25® 

150 

20  ^ 

(ie 

55 

60 

0 

26® 

155 

15  S 

7e 

60 

65 

? 

27® 

160 

10  OJ 

8e 

65 

65 

0 

3 

28® 

165 

5 ü 

'n 

3 

en 

9e 

70 

65 

60 

29® 

170 

10  gr. 

10e 

75 

65 

OC 

30® 

175 

sucre  + 

lie 

80 

65 

U 

31® 

180 

1 soupe’ 

12® 

85 

65 

ü 

3 

32® 

■ 185 

par  jour. 

en 

13e 

90 

60 

il 

te 

31® 

190 

10  gr. 

14e 

95 

60 

00 

34® 

195 

sucre  + 

13e 

100 

55 

O» 

35® 

200 

1 soupe 

10® 

105 

55 

ü 

3 

36® 

200 

par  jour. 

en 

17® 

110 

50 

60 

Dès  le  10®  moi.s, 

18® 

115 

50 

05 

rv 

2 soupes  par  jour  et  aug- 

19® 

120 

40 

<v 

U 

menter  les  repas  iusqu’ù, 

20® 

125 

40 

O 

3 

250 

grammes. 

en 

t 

Pfaundler  a imaginé  le  moyen  mnémotechnique 
suivant,  permettant  pendant  les  six  premiers 
mois  de  calculer  rapidement  les  proportions 
de  lait,  d’eau  et  d’hydrocarbones  qu’il  faut 

Combe.  — Mal.  j?astro-inteslinales.  26 
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employer  pour  préparer  un  aliment  de  valeur- 
calorifique  suffisante  et  correspondant  à l’âge 
de  l’enfant  ; aliment  qui  doit  représenter 
100  calories  par  kilogramme  de  l’enfant  et  par 
jour. 

Schéma  de  Pfaundler. 

Prendre  la  10®  partie  du  poids  de  l’enfant  en  lait  de  vache. 

Prendre  la  100®  partie  du  poids  de  l’enfant  en  hydro- 
carbones. 

Ajoutez  de  l’eau  cuite,  quantité  suffisante  pour  faire 
un  litre. 

Diviser  en  5 ou  6 repas. 

Les  hydrocarbones  seront  ou  du  sucre,  ou  des  farines, 
suivant  l’àge  du  bébé. 

En  suivant  ces  méthodes  de  coupage,  on 
évitera  d’une  manière  sûre  la  catégorie  la  plus 
importante  des  repas  trop  riches  qui  sont  si  pré- 
judiciables à la  santé  de  l’enfant. 

LAITS  STÉRILISÉS  A l’aIR  LIBRE 

Pour  arriver  à ce  but  il  y a cependant 
encore  une  précaution  importante  à prendre, 
au  moins  dans  certains  pays,  c’est  que  le 
mélange  préparé  avec  tant  de  soins  ne  soit 
pas  stérilisé  à Vair  libre. 

Les  appareils  si  nombreux,  Œttli^  Soltmann, 
Berdez^  Cornaz  que  l’on  emploie  dans  ce  but, 
sont  bon  marché  et  très  commodes,  mais  ils 
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ont  le  gros  inconvénient  de  concentrer  consi- 
dérablement le  lait  déjà  coupé  qu’ils  stérilisent 
si  bien  qu’en  mettant  un  litre  de  lait  coupé 
dans  l’appareil,  il  n’est  pas  rare  de  n’en  plus 
retrouver,  une  fois  la  stérilisation  achevée, 
qu’un  demi-litre. 

Ce  n’est  donc  plus  du  lait  coupé  de  moitié 
comme  on  le  désire  que  l’on  a devant  soi,  mais 
du  lait  pur,  puisque  seule  l’eau  s’est  évaporée. 

Il  faut  donc  avoir  soin  de  recommander  à 
la  mère  qui  emploie  un  de  ces  appareils  : stéri- 
lisez le  lait  d’abord,  rajoutez  ensuite  à ce  lait 
stérilisé  Veau  qui  manque  sous  forme  d’eau 
bouillie  et  alors  seulement  coupez  avec  de  l’eau, 
déjà  bouillie  et  avec  le  sucre  nécessaire. 

La  stérilisation  avec  Vappareil  Soxhlet  n’a 
pas  le  même  inconvénient,  les  bouteilles  étant 
couvertes  et  l’ébullition  moins  intense. 

2“  ÉVITER  TOUTE  MALALIMENTATION 

Les  précautions  que  nous  venons  d’énumé- 
rer avec  tant  de  détails  éviteront  la  réappa- 
rition dans  l’intestin  des  résidus  alimentaires 
causés  par  la  suralimentation. 

Si  nous  avons  insisté  sur  ces  précautions, 
c est  qu  il  est  dans  notre  pouvoir  de  les  prendre, 
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de  les  observer  et  d’empêcher  ainsi  la  réap- 
parition de  la  dyspepsie  par  suralimentation. 
Il  est  beaucoup  plus  difficile  d’empêcher  la  dys- 
pepsie qualitative  qui  est  la  dyspepsie  des  bébés 
mal  nourris.,  la  oraie  dyspepsie  par  malalimenta- 
tion., car  le  plus  souvent  nous  ignorons  la  cause 
exacte  qui  altère  la  nourriture  du  bébé  et,  si 
même  nous  la  connaissons,  nous  n’avons  pas 
le  pouvoir  de  modifier  un  état  de  choses  qui 
nous  est  imposé  par  les  circonstances. 

Nous  l’avons  vu,  la  nourriture  du  nourrisson 
peut  être  mauvaise  : 

Dyspepsie  par  alimentation  prématu- 
rée. — Parce  qu’elle  n’est  pas  adaptée  au  pou- 
voir digestif  encore  incomplet  du  bébé. 

Dyspepsie  par  laits  nuisibles.  — Ou 
bien  parce  que  le  lait  est  réellement  mauvais, 
modifié  rap  la  nourriture  de  la  femelle  laitière, 
altéré  par  les  maladies  de  la  vache  ou  adultéré 
par  les  microbes  de  l’air  et  qu’il  ne  peut  pjo- 
duire  qu’une  excitation  anormale  de  la  sécré- 
tion des  sucs  digestifs  du  bébé. 

ALLAITEMENT  NATUREL 

Le  lait  de  femme  étant  absolument  adapté 
au  pouvoir  digestif  du  nourrisson  et  passant 
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directement  du  sein  de  la  mère  dans  la  bouche 
de  l’enfant  sans  entrer  en  contact  avec  l’air,  les 
dyspepsies  par  alimentation  et  par  laits  adul- 
térés n’existent  pas  dans  l’allaitement  au  sein. 

Lait  modifié.  — Le  lait  de  femme  n’est  que 
bien  peu  modifié  par  la  nourriture  de  la  mère. 

Seul  l’alcool  pris  en  trop  grande  quantité  par 
la  mère  paraît  être  dangereux  pour  le  nour- 
risson. On  doit  donc  limiter  son  emploi  et  même 
l’interdire  dans  certains  cas  d’alcoolisme. 

Lait  altéré.  — • Le  lait  de  femme  peut  être 
altéré  par  les  maladies  de  la  mère  et  de  la  nour- 
rice, mais  ces  maladies  seront  vite  dépistées  par 
un  médecin  sérieux  qui  pourra  interrompre  pen- 
dant quelques  heures  le  nourrissage  s’il  s’agit 
d’une  maladie  peu  grave  et  de  courte  durée  ou 
ordonner  le  sevrage  s’il  s’agit  d’une  maladie 
sérieuse  et  prolongée. 

ALIMENTATION  ARTIFICIELLE 

Éviter  l’alimentation  prématurée. 

Éviter  de  laisser  retomber  l’enfant  dans  V ali- 
mentation prématurée  par  les  farines,  tel  doit 
être  le  premier  devoir  en  présence  d’une 
dyspepsie  qualitative  relevant  de  cette  cause. 
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Éviter  les  laits  nuisibles. 

~ Éviter  les  laits  nuisibles  : modifiés  par  une 
nourriture  anormale  des  femelles  laitières,  alté- 
rés par  les  maladies  des  vaches,  ou  adultérés 
par  le  contact  avec  les  microbes  de  l’air,  avec 
ceux  des  ustensiles  qui  servent  à transporter  le 
lait  ou  avec  ceux  des  biberons,  qui  servent  à 
donner  le  lait  au  nourrisson. 

Lait  hygiénique.  — • Pour  éviter  tous  ces 
dangers,  il  faut  recommander  pour  tout  bébé 
qui  a souffert  de  dyspepsie  : un  lait  provenant 
de  vaches  surveillées  par  un  vétérinaire,  inocu- 
lées à la  tuberculine  et  nourries  au  fourrage  sec 
(foin,  regain,  son)  ; 

Un  lait  provenant  d’une  étable  hygiénique 
trait  proprement  et  dans  des  ustensiles  irré- 
prochables par  des  vachers  qui  se  lavent  ; 

Un  lait  filtré  avec  un  filtre  à coton  hydrophile 
et  refroidi  de  suite  au  serpentin  après  la  traite 
et  transporté  à cette  même  température  jus- 
qu’au domicile  de  l’enfant  ; 

Un  lait  qui  sera  dès  son  arrivée  préparé, 
coupé,  sucré  et  stérilisé  au  Soxhlet  et  conservé 
au  frais  jusqu’au  moment  où  il  pourra  être 
consommé  ; 
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Un  lait  enfin  qui  sera  donné  dans  un 
biberon  strictement  aseptique  muni  d’un  bout 
de  gomme  facile  à retourner,  à laver  et  à 
aseptiser. 

Avec  ces  précautions,  en  somme  faciles  à 
observer  dans  la  plupart  des  cas,  même  dans 
la  classe  pauvre,  grâce  aux  Gouttes  de  lait 
qui  existent  dans  presque  toutes  les  villes, 
nous  éviterons  sûrement  le  retour  de  la  dys- 
pepsie qualitative  et  la  reproduction  du  résidu 
alimentaire  si  nuisible  qui  en  est  la  consé- 
quence. 

Appareil  Demo  du  professeur  Bickel.  — 
Ces  précautions  seront  extrêmement  faci- 
litées par  l’emploi  de  Vappareil  Demo  qui 
permet  de  traire  le  lait  directement  dans  la 
bouteille  préalablement  stérilisée  de  l’appareil 
réfrigèrent.  Cet  appareil  permet  ensuite  la 
stérilisation  immédiate  sur  place  et  le  refroi- 
dissement brusque  du  lait.  Il  facilite  ensuite 
le  transport  du  lait  refroidi  jusqu’au  domicile 
de  l’enfant  où  il  peut  être  conservé  à la  même 
température  pendant  vingt-quatre  heures  au 
moins  sans  le  sortir  de  l’appareil. 

C’est  encore  cette  même  bouteille  réchauffée 
qui  va  servir  de  biberon  pour  le  nourrisson. 
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III-  — TRAITEMENT  DE  LA  DYSPEPSIE 

ORGANIQUE 

CONSIDÉRATIONS  GENERALES 
A.  — ÉVACUER  LE  RÉSIDU  ALIMENTAIRE. 

Dans  la  dyspepsie  alimentaire  par  sura- 
limentation ou  par  malalimentation,  nous  avons 
eu  à faire  à une  auto-intoxication  aiguë  et  acci- 
dentelle, aussi  la  première  indication  à remplir 
était-elle,  comme  nous  l’avons  vu,  V élimina- 
tion du  résidu  alimentaire  causant  V intoxication. 

Dans  la  dyspepsie  organique,  nous  avons 
à faire  à une  insuffisance  de  digestion  sans  que 
pour  cela  l’aliment  soit  donné  en  quantité 
ou  qualité  anormales,  il  en  résulte  qu’ici  l’auto- 
intoxication  est  chronique  et  habituelle,  mais 
elle  n’est  pas  intense  et  le  résidu  alimentaire 
est  si  peu  important  que  son  élimination  arti- 
ficielle ne  s’impose  que  bien  rarement. 

Si  ce  cas  exceptionnel  se  présente,  ce  qui 
n’arrive  que  dans  les  cas  mixtes  : alimentaire 
et  organique,  l’élimination  sera  faite  d’après 
les  mêmes  méthodes  que  nous  avons  expo- 
sées en  parlant  du  traitement  des  dyspepsies 
alimentaires. 
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B.  — MODIFIER  LE  MILIEU  MICROBIEN. 

Dans  la  dyspepsie  alimentaire,  le  résidu 
formé  dans  l’intestin  constitue  un  terrain  si 
favorable  à la  vie  microbienne  qu’une  flore 
intestinale  active  s’y  acclimate.  Aussi  est-il 
nécessaire  dans  cette  forme  de  dyspepsie  de 
modifier  ce  milieu  par  la  diète  hydrique  et  la 
désinfection  de  l’intestin. 

Dans  la  dyspepsie  organique,  le  résidu  ali- 
mentaire formé  dans  l’intestin  engendre  les 
mêmes  conséquences,  mais  à un  degré  infini- 
ment moindre. 

Aussi  suffit-il  en  général  dans  la  dyspepsie  or- 
ganique de  supprimer  le  résidu  pour  supprimer 
du  même  coup  ses  conséquences  nuisibles  et  pour 
modifier  profondément  la  flore  intestinale. 

Dans  quelques  cas  rares  cependant,  une  diète 
hydrique  courte  est  d’un  grand  secours,  mais 
il  est  absolument  exceptionnel  qu’une  désin- 
fection intestinale  s’impose. 

C.  — EMPÊCHER  LA  PRODUCTION  NOUVELLE 
DU  RÉSIDU  ALIMENTAIRE. 

Cette  indication  est  de  beaucoup  la  plus 
importante  dans  la  dyspepsie  organique,  car 
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elle  contient  en  germe  tout  le  traitement  à 
opposer  à cette  maladie. 

En  effet  dans  la  dyspepsie  organique,  on  ne 
saurait  trop  le  répéter,  ce  n’est  plus  l’aliment 
mal  dosé  ou  mal  choisi  qui  est  le  coupable, 
aliment  que  l’on  peut  modifier  à volonté,  c’est 
V organisme  lui-même  qui  est  fautifs  incapable 
qu’il  est  de  digérer  même  l’aliment  bien  dosé  et 
bien  choisi  qui  réussit  pour  tout  enfant  nor- 
mal. 

On  voit  tout  de  suite  la  difficulté  qui  va  sur- 
gir quand  il  faudra  intervenir,  car  le  désordre 
n’est  pas  ici  accidentel,  il  est  habituel. 

Si  cette  cause  est  passagère  et  curable,  ce 
qui  est  exceptionnel  (fièore,  anémie^  cachexie)^ 
le  trouble  digestif  ne  se  montrera  qu’aussi 
longtemps  que  la  cause  de  la  dyspepsie  orga- 
nique persiste. 

Le  trouble  digestif  est  par  contre  absolu- 
ment définitif  si  la  cause  de  la  dyspepsie  orga- 
nique est  elle-même  impossible  à modifier  {héré- 
dité^ diathèse^  lésion  cérébrale^  achylie). 

Le  problème  qui  va  se  poser  est  donc  double . 

Supprimer  de  la  nourriture  de  l enfant 
en  le  sous-alimentant  tout  ce  quHl  ne  digère  pas; 

2^  Remplacer  le  déficit  alimentaire  par  un 
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autre  élément  alimentaire  qui  se  digère  et  ,qui 
puisse  fournir  V appoint  nécessaire  pour  entre- 
tenir la  oie  de  Venfant. 

Ce  problème  devra  être  résolu  d’une  manière 
différente  suivant  que  nous  aurons  à faire  à 
une  : 

a)  Dyspepsie  partielle.  — Dyspepsie 
dans  laquelle,  en  effet,  l’insuffisance  digestive 
ne  porte  que  sur  un  ou  au  plus  deux  des  élé- 
ments alimentaires. 

h)  Dyspepsie  totale.  — Dyspepsie  dans 
laquelle  l’insuffisance  digestive  porte  sur 
presque  tous  les  éléments  alimentaires. 

A.  — TRAITEMENT  DE  LA  DYSPEPSIE 
ORGANIQUE  PARTIELLE 

CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES. 

Lorsque  l’insuffisance  alimentaire  porte  sur 
un  des  éléments  alimentaires  ou  plutôt,  comme 
il  vaudrait  mieux  dire,  principalement  sur  un  de 
ces  éléments,  car  même  partielle,  l’insuffisance 
touche  la  digestion  tout  entière,  le  résidu  ali- 
mentaire qui  en  résulte  et  qui  va  devenir  la 
proie  des  microbes  et  des  ferments  du  tube  di- 
gestif donnera  lieu  suivant  sa  nature  chimique 
à des  produits  variables  de  décomposition. 
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Ces  produits  toxiques  vont  à leur  tour  exercer 
sur  l’organisme  une  action  particulière  qui  se 
manifestera  par  un  tableau  clinique  spécial  et  ce 
tableau  clinique  ne  se  modifiera  qu’avec  la 
disparition  de  ce  meme  résidu  alimentaire  qui 
l’avait  provoqué. 

Il  en  résulte  que  dès  que  nous  aurons  trouvé 
et  enlevé  le  résidu  alimentaire  coupable^  tous 
les  symptômes  de  la  dyspepsie  partielle  s’éva- 
nouiront. 

Mais  pour  obtenir  non  pas  seulement  une 
guérison  apparente  m.ais  bien  une  réparation 
du  bébé^  il  faut  enlever  l’élément  coupable 
longtemps,  quelquefois  même  pour  un  temps 
qui  peut  se  prolonger  pendant  des  semaines  et 
même  des  mois. 

Il  faut  en  effet,  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  ce  long  espace  de  temps  pour  remettre 
l’enfant  qui  n’est  plus  intoxiqué  dans  la  possi- 
bilité de  se  rétablir  et  de  compenser  son  insuf- 
fisance alimentaire. 

Or,  cette  réparation  ne  redeviendra  com- 
plète qu’à  la  condition  que  le  bébé  reçoive 
une  nourriture  de  valeur  calorifique  suffisante 
pour  qu’il  puisse  refaire  et  remplacer  les  cel- 
lules déficientes  et  insuffisantes. 


DYSPEPSIE  ORGANIQUE  PARTIELLE  413 

En  résumé,  le  traitement  de  la  dyspepsie 
partielle  a donc  pour  but  d’éviter  toute  forma- 
tion de  résidus  alimentaires  fermentescibles 
dans  l’intestin  du  bébé.  Aussi  présente-t-il  deux 
indications  précises  : 

a)  Diminuer  dans  la  nourriture  l’élé- 
ment INDIGÉRÉ  ET  FERMENTESCIBLE,  MAIS  SEU- 
LEMENT* jusqu’au  NIVEAU  DE  SA  LIMITE  DE 
TOLÉRANCE. 

h)  Satisfaire  au  besoin  calorifique  du 

BÉBÉ  QUI  EST  DE  100  CALORIES  PAR  KILOGRAMME- 
AGE,  EN  SUBSTITUANT  AUX  CALORIES  INDIGÉ- 
RÉES,  ET  PAR  CONSÉQUENT  SUPPRIMÉES,  UNE 
QUANTITÉ  ÉQUIVALENTE  DE  CALORIES  PRISES 
DANS  LES  AUTRES  ÉLÉMENTS  ALIMENTAIRES 
QUE  LE  BÉBÉ  DIGERE. 

Nous  disons /cf/ogmmwe-dge  et  non  kilogramme- 
poids^  car  ces  enfants  sont  presque  tous  très  au- 
dessous  du  poids  qu’ils  devraient  avoir,  il  ne 
faut  donc  pas,  chez  eux,  calculer  les  calories 
d’après  leur  poids  réel,  mais  d’après  le  poids 
normal  qu'ils  devraient  avoir  d après  leur  âge^ 
ce  qui  est  très  différent  et  important  pour  les 
calculs. 

Ces  deux  postulats  seront  très  différemment 
solutionnés  suivant  l’élément  alimentaire  qui 
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n’est  pas  toléré  : albumine,  graisses  ou  hydro- 
carbones. 

Nous  aurons  donc  à diviser  notre  étude  du 
traitement  des  dyspepsies  partielles  en  deux 
études  distinctes  : 

Le  traitement  de  la  dyspepsie  albu- 
mineuse ; 

2°  Le  traitement  de  la  dyspepsie  toxique 
ou  hydrocarbonée. 

|o  TRAITEMENT  DE  LA  DYSPEPSIE 
ALBUMINEUSE. 

Clinique. 

Cette  dyspepsie  se  caractérise  cliniquement 
par  de  l’anémie,  de  la  faiblesse  musculaire,  et 
surtout  par  un  retard  caractéristique  des  crois- 
sances pondérale  et  staturale,  par  un  retard  de 
croissance  des  dents  et  des  ongles,  enfin  par 
des  selles  alcalines  blanches  ou  pâles,  grume- 
leuses, panachées,  contenant  des  flocons  blancs 
ou  jaunes,  formés  de  caséine  et  de  savons  gras 
alcalino-terreux. 

Biologie. 

Au  point  de  vue  biologique,  on  constate  dans 
cette  dyspepsie  : 
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lo  Une  diminution  de  tolérance  pour 
l’albumine  qui  se  retrouve  dans  les  selles  à 
l’état  indigéré  (Talbot,  Ufîenheimer)  et  y cause 
une  réaction  alcaline. 


Hydrocai'bones. 
Sels  alcalins. 


Albumine. 

Graisse. 

Sels  alcalino- 
terreux. 


Fig.  33.  — Limites  de  tolérance  de  la  dyspepsie 

albumineuse 
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2®  Une  légère  diminution  de  tolérance 
POUR  LES  GRAISSES,  leur  utiüsation  tombant  de 
94  p.  100  à 85  p.  100  (Bahrdt). 

Les  graisses  sont  éliminées  de  l’intestin  grâce 
à la  réaction  alcaline,  sous  forme  de  savons 
gras  de  chaux  et  magnésie  (Freund)  qui  aug- 
mentent de  18  p.  100  qui  est  la  normale  à 
48  p.  100  (Bahrdt). 
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3®  Une  perte  de  sels  alcalino-terreux 
de  chaux  et  magnésie  entraînés  dans  les  selles 
par  les  acides  gras  intestinaux  qu’ils  doivent 
neutraliser. 

40  Une  tolérance  normale  pour  les  sels 
alcalins  ; 

5°  Une  tolérance  parfaite  pour  les 
HYDROCARBONES  qui,  lorsqu’ils  sont  donnés  en 
quantités  suffisantes,  neutralisent  la  réaction 
alcaline  de  la  caséine  grâce  à leur  propre  réaction 
acide  et  font  disparaître  les  savons  gras  des 
selles. 

Indications  thérapeutiques. 

En  présence  de  cette  intolérance  de  la  caséine, 
de  la  graisse  et  des  sels  alcalino-terreux  et  de 
cette  parfaite  tolérance  des  hydrocarbones  et 
des  sels  alcalins  nous  devons  dans  la  nourriture 
du  bébé  : 

1°  Diminuer  la  caséine  et  la  graisse  ; 

2^  Augmenter  les  hydrocarbones  au 
prorata  de  la  ration  calorifique  indispensable. 

ALLAITEMENT  AU  SEIN 

Jeune  lait.  — Le  lait  d’une  nourrice  de 
moins  de  trois  mois  contient  plus  d’albumine. 
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un  peu  moins  de  caséine  et  un  peu  moins  de 
graisse. 

On  peut  donc,  lorsque  cela  est  possible,  chan- 
ger de  nourrice,  en  choisissant  un  lait  plus  jeune. 

Lait  de  femme  centrifugé.  — On  peut 
aussi,  comme  cela  a été  conseillé  en  Allemagne 
par  Salge,  traire  le  lait  de  la  nourrice  et  le  cen- 
trifuger ; mais  ce  moyen  compliqué  qui  n’agit 
du  reste  que  sur  la  graisse  n’est  guère  à la  por- 
tée de  tout  le  monde  et  sera  difficilement  accepté 
par  toutes  les  nourrices  en  pays  latin. 

Allaitement  mixte  aux  farines.  — Nous 
nous  sommes  toujours  fort  bien  trouvé  d’un 
procédé  beaucoup  plus  simple,  c’est  de  faire 
prendre  au  bébé  avant  chaque  repas  quel- 
ques cuillerées,  ou,  s’il  peut  le  boire,  quelques 
gorgées  d’un  potage  n®  I (40  grammes  p.  1000)  de 
farine  dextrinée  et  maltée  Milo  ou  Kufeke  à l’eau, 
en  surveillant  les  selles  avec  le  Lugol. 

On  obtient  de  cette  manière  très  facilement 
que  l’enfant  prenne  moins  de  graisse  et  moins  de 
caséine,  puisqu’il  prend  moins  de  lait  et  seu- 
lement le  premier  lait  qui  est  moins  gras. 

Ce  mélange  de  potages  farineux  au  lait  de 
femme  loin  de  nuire  à sa  digestion  et  à son 
assimilation,  les  favorise  au  contraire,  ce  qui 
Combe.  — Mal.  gastro-intestinales.  27 
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s’explique,  car  on  sait  depuis  longtemps  que  la 
présence  d’hydrocarbones  favorise  l’assimila- 
tion de  l’albumine  et  celle  de  l’eau.  On  voit,  en 
effet,  sous  l’influence  de  cette  méthode,  le 
poids  de  l’enfant  augmenter  rapidement. 

Technique.  — La  soupe  Milo  n®  1 a été 
donnée  avant  chaque  tétée. 

■ Si  le  Lugol  est  négatifs  on  augmentera  la 
consistance  des  soupes  en  ■ passant  à 50-80- 
100  grammes  p.  1 000  de  farine  Milo^  aussi 
longtemps  que  la  réaction  au  Lugol  continue 
à le  permettre. 

Si  le  Lugol  est  positif,  il  faut  diminuer  la 
farine  Milo  à 30  ou  même  20  p.  1 000,  mais 
on  pourra  augmenter  la  valeur  calorifique  de 
la  soupe  avec  du  sucre  Soxhlet,  en  commen- 
çant par  1 gramme,  puis  2,  puis  3 grammes 
p.  100  par'soupe,  en  ne  dépassant  pas  5 p.  100. 

Si  l’enfant  est  constipé,  on  remplace  le  Soxhlet 
qui  constipe  par  le  lactose  de  Lœfflund  qui  relâche. 

Période  de  réparation.  — Peu  à peu  et  à 
mesure  que  les  selles  s’améliorent  et  deviennent 
brunes  et  sans  flocons,  à mesure  que  le  poids 
augmente,  on  essayera  de  diminuer  la  soupe 
et  d’augmenter  ainsi  de  nouveau  et  avec  pré- 
caution le  lait  de  femme  en  surveillant  les 
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selles  avec  la  réaction  acétique  au  point  de  vue 
des  graisses. 

Si  les  digestions  redeviennent  mauvaises  et  si 
les  selles  contiennent  de  nouveau  des  flocons  de 
savons  gras,  ce  qui  démontre  que  rinsuflîsance 
digestive  de  l’albumine  et  des  graisses  n’est  pas 
encore  guérie,  on  peut  sans  inconvénient  con- 
tinuer le  même  traitement  pendant  quelques 
semaines  encore. 

Mais  dès  que  ce  sera  possible,  il  faudra  re- 
prendre et  persévérer  avec  ces  essais  afin  de 
stimuler  par  V antigène  : caséine-graisse  qui 
était  l’élément  alimentaire  indigéré,  la  prb- 
duction  des  anticorps  qui  sont  les  ferments 
digestifs  spécifiques  jusqu’à  ce  que  l’organisme 
mieux  nourri  et  désintoxiqué  devienne  peu  à 
peu  capable  de  les  reproduire. 

Telle  est  la  méthode  qui  permettra  d’arriver 
peu  à peu  à une  guérison  complète  du  bébé 
nourri  au  sein. 

ALIMENTATION  ARTIFICIELLE  ■ 

Nous  l’avons  vu,  les  caractères  de  la  dys- 
pepsie albumineuse  : mauvaise  tolérance  pour  la 
caséine  et  les  graisses,  excellente  tolérance  pour 
les  hydrocarbones  impliquent  pour  le  bébé 
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nourri  artificiellement  trois  indications  qui  sont  : 
La  diminution  de  la  caséine  * 

2°  La  diminution  de  la  graisse  ; 

3°  L’augmentation  des  hydrocarbones; 
ndications  qui  sont  très  faciles  à remplir  avec 
une  alimentation  artificielle  surtout  chez  les 
enfants  qui  ont  dépassé  le  troisième  mois  et 
qui  digèrent  facilement  les  hydrocarbones. 

Diminution  de  ia  caséine. 

La  caséine,  tous  les  auteurs  sont  d’accord  sur 
ce  fait,  même  ceux  qui,  comme  Finkelstein, 
n’admettent  pas  la  dyspepsie  albumineuse,  la 
caséine  alcalinise  le  milieu  intestinal  et  c’est  à 
cette  alcalinité  et  par  conséquent  à la  caséine 
qu’est  due  la  formation  des  savons  gras  et  la 
perte  des  sels  alcalino -terreux  (Freund)  qui  en 
résulte. 

La  diminution  de  la  caséine  dans  la  nourri- 
ture est  donc  une  première  indication  du  trai- 
tement de  la  dyspepsie  albumineuse. 

Cette  indication  est  cependant  loin  d’être 
acceptée  par  tous  les  pédiatres  et  cela  surtout 
par  les  auteurs  encore  très  nombreux  qui, 
comme  Gzerny,  attribuent  à la  graisse  seule 
les  troubles  nutritifs  engendrés  par  la  dyspepsie 
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albumineuse,  et  qu’il  décrit  à cause  de  cela  sous 
le  nom  Milchnàhrchaden^  dystrophie  lactée. 

Lait  coupé.  — Diminuer  la  caséine  ! Cette 

» 

indication  est  facile  à remplir  par  le  coupage 
du  lait. 

Le  coupage  du  lait  avec  de  l’eau  a en  général 
le  gros  inconvénient  de  diminuer  non  seulement 
la  caséine,  mais  encore  la  graisse,  le  sucre  et  les 
sels  si  nécessaires  pour  la  nutrition  normale  d’un 
bébé.  Mais  ici  ces  désavantages  se  retournent 
en  avantages,  puisque  nous  désirons  précisé- 
ment diminuer  dans  sa  nourriture  non  seule- 
ment la  caséine,  mais  encore  la  graisse  et  aug- 
menter les  hydrocarbones. 

Le  coupage  du  lait  pourvu  qu’il  soit  fait  aoec 
de  Veau  sucrée  ou  avec  des  soupes  va  donc 
remplir  admirablement  cette  indication. 

Lait  Backhaus.  — On  peut  encore,  dans 
certains  cas,  lorsqu’on  ne  veut  que  diminuer 
faiblement  la  caséine  et  la  graisse,  sans  dimi- 
nuer en  même  temps  le  sucre,  se  servir  pour 
faire  les  soupes  farineuses  de  lait  humanisé 
Backhaus  à la  place  de  lait  de  vache  coupé 
comme  le  démontre  l’analyse  suivante  : 
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Lait  humanisé  Backhaus. 

Caséine  digérée  par  la  Irypsine 1 p.  100. 


Graisse 3 

Sucre 3 

Petit  lait.  — On  pourrait  enfin  dans  les  cas 


plus  sérieux  où  la  diminution  de  la  caséine 
devrait  être  poussée  jusqu’à  ses  plus  extrêmes 
limites  se  servir  de  petit  lait  pour  faire  les  soupes. 
Le  petit  lait  ne  contenant  qu’une  quantité 

extrêmement  faible  de  caséine  et  de  graisse  : 

PeLil-laU. 

Caséine U,8  p.  100. 

Graisse 0,2  — 

Sucre 4-0  — 

» * • 

Mais  dans  la  pratique,  nous  n’avons  encore 
jamais  été  forcé  de  nous  servir  de  ces  deux 
moyens,  et  à part  quelques  cas  exceptionnels 
que  nous  avons  été  obligé  de  .traiter,  avec 
succès  du  reste,  avec  du  lait  humanisé  mélangé 
au  potage  Müo,  nous  avons  toujours  obtenu 
d’exc.ellents  résultats  avec  le  coupage  seul,  à la 
condition  de  le  pousser  suffisamment  loin  pour 
faire  disparaître  des  selles  les  flocons  caséino- 
savonneux  et  d’augmenter  d’autant  la  dose 
d’hydrocarbones. 
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2°  Diminution  de  la  graisse^ 

Lait  d’anesse.  — Le  moyen  le  plus  simple* 
lorsqu’on  peut  le  faire,  est  de  prendre^ du  lait 
d'ânesse  à la  place  de  lait  de  vache.  Le  lait 
d’ânesse  remplit  toutes  les  conditions  désira- 
bles pour  être  utilisé  dans  la  dyspepsie  albu- 
mineuse. 11  contient,  en  effet,  moins  de  caséine, 
beaucoup  moins  de  graisse  et  beaucoup  plus  de 
sucre  que  le  lait  de  vache. 

Lait  de  vache.  Lait  d’ànesse. 


Caséine 3,0  p.  100.  1,0  p.  100. 

Albumine 0,50  — 0,80  — 

Graisse 3,4  — 1,3  — 

Sucre 4,0  — 6,2  — 

Sels 0,76  — 0,4  — 


Aussi  nous  a-t-il  donné,  dans  tous  les  cas  où 
nous  avons  pu  l’employer,  de  rapides  succès 
dans  la  dyspepsie  albumineuse.  Malheureuse- 
ment, il  est  très  difficile  de  se  procurer  des 
ânesses  dans  notre  pays  et  le  prix  de  ce 
lait,  6 francs  le  litre,  le  rend  inabordable  pour 
la  plupart  des  bourses. 

Le  lait  d’ânesse  n’est  du  reste  pas  indispen- 
sable, car  nombreuses  sont  les  méthodes  que 
nous  avons  à notre  disposition  pour  diminuer 
la  graisse  du  lait. 

Lait  de  vache  coupé  ou  écrémé.  — Le 

4 
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coupage  du  lait  ne  suffit  pas  ou  ne  suffit,  comme 
V écrémage^  que  dans  les  cas  légers, 

Dès  que  Finsuffisance  pour  les  graisses  est  un 
peu  accentuée  dès  que  l’on  trouve  des  lacs  de 
graisse  et  des  grosses  gouttes  à l’analyse  de 
la  selle  par  Vacide  acétique  bouillant,  il  faut 
se  servir  d’un  moyen  plus  efficace,  et  nous  pou- 
vons employer  soit  la  centrifuge,  soit  la  babeur- 
reuse. 

Le  lait  centrifugé.  — Le  lait  centrifugé  du 
commerce  est  un  produit  de  second  ordre  que 
l’on  ne  peut  recommander. 


Lait  centrifugé. 


Caséine 3,0 

Graisse 0,5 

Sucre 4,8 

Sels 0,16 


Il  est  par  contre  facile  de  centrifuger  soi- 
même  un  lait  qui  présentera  toutes  les  garan- 
ties nécessaires  avec  une  des  petites  centri- 
fuges à main  que  l’on  trouve  dans  ce  com- 
merce. 

Technique.  — La  petite  centrifuge  de  ménage 
appelée  : Picolo-Perplex  de  Burmeier  Copenhague 
permet  en  effet  dans  tout  ménage  de  dégraisser 
complètement  le  lait.v 


DYSPEPSIE  ALBUMINEUSE 


425 


Il  suffît  alors  de  couper  ce  lait  centrifugé 
qui  ne  contient  plus  que  0,1  p.  100  de  graisse  : 

Avec  un  quart  de  lait  normal  pour  avoir  du  lait  à 1 p.  100. 
Avec  un  demi  de  lait  normal  pour  avoir  du  lait  à 2 p.  100.^ 
Avec  trois  quarts  de  lait  normal  pour  avoir  du  3 p.  100,  eic. 


On  peut  ainsi  très  facilement  obtenir  toute  la 
scala  nécessaire  pour  diminuer  la  graisse  dans 
l’alimentation  au  prorata  de  l’insuffîsance  di- 
gestive du  bébé. 

Nous  nous  servons  à la  Clinique  d’une  centri- 
fuge plus  grande  à effets  gra- 
dués, centrifuge  Perfect  de  Bur- 
meier  Copenhague^  qui  nous  per- 
met d’obtenir  directement  tous 
les  degrés  de  beurre  en  variant 
la  vitesse  des  tours  de  roue  et 

la  position  de  la  vis  de  réglage,  pig.  34.  - Cent.i- 
Lait  Brandenherg.  — La  So-  Perfect. 

ciété  des  Alpes  Bernoises  de 
Stalden  livre,  du  reste,  dans  le  commerce  un  lait 
centrifugé  stérilisé  dit  lait  de  Stalden  Bran- 
denherg qui  ne  contient  que  0,02  de  graisse  et 


qui  permet  par  les  coupages  que  nous  venons 
de  décrire  de  se  procurer  sans  centrifuge  tons 
les  degrés  de  lait  centrifugé  nécessaires  à un 
traitement. 
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C est  à Ici  méthode  du  luit  centrifugé^  mélangé 
comme  nous  le  verrons  avec  les  soupes  maltées 
qui  nous  donne  toute  satisfaction  que  nous  sommes 
revenu  après  avoir  pendant  un  an  essaxjé  la 

méthode  du  babeurre. 

Le  babeurre.  — Faire  les  potages  au  ba- 
beurre est  encore  un  très  bon  moyen  de  dimi- 
nuer la  caséine  et  surtout  la  graisse  dans 
l’alimentation  du  nourrisson  et  son  action  dans 
la  dyspepsie  albumineuse  peut  être  qualifiée 
d’excellente. 

Babeurre. 

Caséine 3,o  p.  100 

Graisse 0,9  — 

Sucre 3.8  — 

Sels 0,16  — 

Gomme  le  montre  sa  composition,  le  babeurre 
a sur  le  lait  centrifugé  le  désavantage  de  con- 
tenir plus  de  caséine,  il  est  de  plus  à l’hôpital 
plus  long  à préparer  et  dans  la  pratique  de  la 
ville  plus  difficile  à obtenir  bien  fait  avec  les 
instruments  dits  babeur reuses. 

Sans  doute  l’industrie  nous  fournit  le  babeurre 
soit  en  poudre  sous  le  nom  de  Bucco  par  les 
Deutsche  Milchwerke  de  Zwingenberg,  soit  sous 
forme  d’un  liquide  concentré  contenant  5 p.  100 
de  saccharine  et  un  demi  p.  100  de  farine  sous  le 
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nom  de  : H.  S.  Vilbel  par  les  Milchwerke  de 
Vilbel  Hessen. 

Mais  ces  préparations  que  nous  avons  essayées- 
sont  plus  coûteuses  que  le  lait  centrifugé  et  ne 
nous  ont  pas  donné  de  meilleurs  résultats. 

Quant  à l’acidité  lactique  du  babeurre,  sur 
laquelle  on  a beaucoup  insisté,  elle  ne  nous 


Fig.  35.  — Babeurreuse  Fig.  36.  — Babeurreuse 
de  clinique.  de  ménage. 

paraît  pas  avoir  d’autre  importance  que  celle 
d’empêcher  la  putréfaction  du  lait.  Les  avan- 
tages que  Klotz  (1)  lui  trouve  au  point  de  vue 
de  la  rétention  des  éléments  minéraux  n’ont 
pas  été  confirmés  par  Menschikoff  (2),  et 
Moll  (3)  va  même  jusqu’à  lui  préférer  le  babeurre 
alcalinisé!  Ne  présentant  donc  pas  d’avantages 

(1)  Klotz.  Jhrb.  f.  KincL,  LXX. 

(2)  Menschikoff.  Monatsh.  f.  Kind.,  IX. 

(3)  Moll.  Arch.  f.  Kind.,XLÏl. 
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sérieux  sur  le  lait  centrifugé  et  étant  plus  dif- 
ficile à préparer  ou  à se  procurer,  nous  avons 
depuis  deux  ans  délaissé  son  emploi  dans 
la  dyspepsie  albumineuse  sans  avoir  eu  à le 
regretter. 

DOSAGE  DE  LA  GRAISSE  DU  LAIT 

Il  est  important  de  pouvoir  contrôler  la 
teneur  en  graisse  du  lait  préparé  à domicile 
avec  la  centrifuge  ou  du  lait  Brandenberg. 
Nous  nous  servons  pour  cela  du  lacto-butyro- 
mètre  de  Gerber, 

Méthode  de  dosage.  — On  introduit  dans  le 
lacto-butyromètre,  à l’aide  d’une  éprouvette 
graduée  : 

10  cent,  cubes  d’acide  sulfurique.  Poids  spécif.  1020  à 15®  G. 

11  cent,  cubes  du  lait  centrifugé. 

1 cent,  cube  d’alcool  ainylique.  Poids  spécif.  0,815. 

Le  butyromètre  est  alors  bouché  soigneu- 
sement au  moyen  d’un  bouchon  en  caoutchouc. 
On  enveloppe  d’un  linge  à cause  de  la  chaleur, 
puis  on  mélange  avec  précaution  d’abord,  et 
on  agite  ensuite  énergiquement. 

Le  bouchon  ne  doit  pas  être  introduit  trop 
profondément,  mais  seulement  de  façon  à ce 
que  la  couche  supérieure  du  liquide  atteigne  la 
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partie  inférieure  du  col  du  butyromètre  et  que  la 
graisse  puisse  se  rassembler  entre  le  col  et  le  corps. 

On  place  alors  le  butyromètre  dans  la  cen- 
trifuge, l’extrémité  graduée  vers  l’axe. 

Sous  l’influence  de  la  force  centrifuge  le  mé- 
lange, graisse  et  acide  amylique  se  sépare  sous 
forme  d’une  couche  transparente  au-dessus  du  li- 
quide brun,  et  l’on  centrifuge  jusqu’à  ce  que  la 
hauteur  de  cette  couche  n’augmente  plus. 
Pour  lire  le  résultat,  le  bouchon  de  caoutchouc 
est  enfoncé  jusqu’à  ce  que  la  limite  supérieure 
de  la  couche  de  graisse  arrive  à 0. 

On  lit  alors  sur  l’échelle  graduée  le  chiffre  cor- 
respondant à la  limite  inférieure  de  cette  couche. 

Ce  chiffre  représente  en  pour  cent  la  teneur  en 
graisse  du  lait  examiné. 

3°  Augmenter  les  hydrocarbones. 

A.  Fariner  simples.  — ■ La  méthode  la  plus 
simple  consiste  à couper  le  lait  centrifugé  avec 
un  BOUILLON  DE  CEREALES  (Schleim  des  Alle- 
mands), l’avoine  passant  pour  relâchante,  l’orge 
comme  constipant,  le  riz  comme  très  constipant. 

10 gr.  decéruales  p.  1 OOOloriaant  notre  bouillon  de  céréales  n°  I. 


20 

30 

40  gr. 


p.l 000 
p.  1 000 
p.  1000 


n»  Jl. 
no  III. 
n®  IV. 
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Recette. 

Dix  grammes  d’avoine  ou  d’orge  d(‘layés  à froid  dans  un 
litre  d’eau  sont  cuits  pendant  vingt  minutes  : passer  sans 
serrer. 

Le  riz  peut  être  légèrement  doré  à la  poêle,  mais  sans 
beurre,  avant  d’être  cuit  à 10  p.  100  pendant  vingt  minutes. 
Ce  bouillon  de  céréales,  légèrement  onctueux,  sert  à couper 
le  lait  centrifugé. 

B.  Farines  maltées  pauvres  en  graisse. 
— Mais  les  très  jeunes  enfants  digèrent  mal  les 
farines,  il  vaut  mieux,  surtout  si  le  Lugol  donne 
une  réaction  bleue  macroscopique^  remplacer 
les  farines  simples  par  les  farines  dextrinées  à 
l’aide  du  grillage  et  maltées  par  les  zymases. 

Ces  farines  sont  très  nombreuses,  mais  pour 
pouvoir  choisir  il  faut  se  souvenir  que  la 
graisse  est  dans  notre  cas  contre-indiquée  et 
que  seules  les  farines  contenant  peu  de  graisse 
devront  trouver  ici  leur  emploi. 


Farines  dextrinées  et  maltées.  . 


Pauvres  en  graisse. 

Riches  en  graisse. 

100 

p.  100 

P- 

Mellins  food- 

0,5 

Allenbury  Milkfood  .... 

3,3 

Kufeke 

0,6 

Nestlé  lactée 

5,5 

Nestlé  sans  lait  Milo. . . . 

0,9 

Theinhardt  Kindernah- 

Theinhardt  Infantina... 

0,5 

rung. 

Loefflund  Milch  - Zwie- 
back 

5,5 

5,8 

Nous  avons  pris  l’habitude  de  prescrire  soit 
le  Milo,  soit  le  Kufeke  sans  vouloir  dire  par  là 
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qu’ils  sont  préférables  aux  autres  farines 
pauvres  en  graisses. 

Nous  en  distinguons  4 concentrations  : 

40  p.  1000  Milo. 

80  — 

120  — 

160  — 

C.  Sucres.  — Enfin  nous  pouvons  encore  aug- 
menter la  valeur  calorifique  de  ces  soupes,  en  y 
ajoutant  des  sucres  ; lactose,  saccharose,  mal- 
tose. 

Le  lactose^  comme  le  montre  la  clinique,  est 
le  moins  à recommander,  car  il  est  le  moins 
assimilable  des  trois,  comme  Rotch  et  Morse 
font  démontré. 

Chez  Tadulte,  il  faut,  pour  provoquer  une  glycosurie  ali- 
mentaire : 

120  grammes  de  lactose. 

150  — de  saccharose. 

200  — de  maltose. 

De  plus  le  lactose  fermente  facilement  et 
donne  volontiers  la  diarrhée,  il  faut  donc  le  ré- 
server comme  le  saccharose  pour  les  cas  de  con- 
stipation. 

On  commencera  dans  ces  cas  par  donner  le 
Lactose  Lœfflund  à 1 p.  100;  puis  on  augmen- 
tera  lentement  sans  dépasser  5 p.  100. 


= n°  1. 
= n°  II. 
= 11°  III. 
= n°  IV. 
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Le  maltose,  par  contre,  est  bien  supporté, 
s’assimile  bien  et  est  plutôt  constipant.  Parmi 
les  préparations  de  maltose,  nous  nous  servons 
avec  prédilection  surtout  du  sucre  Soxhlet 
de  Liebe  en  en  donnant  de  1 à 5 p.  100  dans 
les  potages,  mais  en  commençant  par  de  petites 
doses  que  l’on  augmente  lentement. 

Ceci  bien  posé,  voyons  comme  nous  procé- 
dons à notre  clinique  pour  le  traitement  de  la 
dyspepsie  albumineuse. 

MÉTHODE  DE  TRAITEMENT  DE  LA  DYSPEPSIE  ALBUMINEUSE 

1°  Étude  de  l’aliment. 

Le  diagnostic  est  posé  : choisissons  l’aliment. 

REPAS  d’épreuve 

L’épreuve  alimentaire  et  l’examen  de  la 
selle  nous  ont  à peu  près  démontré  le  degré  de 
l’insuffisance  digestive. 

Je  dis  à peu  près,  car  ce  n’est  qu’avec  un 
repas  d’épreuve  bien  dosé  et  pris  pendant  plu- 
sieurs jours  de  suite  que  l’analyse  de  la  selle 
pourra  nous  indiquer  par  l’épreuve  biologique 
le  degré  de  la  dyspepsie. 
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IlEPAS  ü'ÉFHEUVE 

Nous  donnons  donc  à l’enfant  : 

Potage  Milo  I 

Lait  centrifugé  2 p.  lOü 

ÉTUDE  DE  LA  TOLERANCE  DES  HYDROCARBONES 

Réaction  de  Lugol.  — Après  quatre  à cinq 

jours,  V examen  macroscopique  de  la  selle  nous 

montre  si  les  grumeaux  ont  disparu. 

'L'examen  microscopique  au  Lugol  nous  fait 

voir  si  la  proportion  d’hydrocarbone  est  trop 

élevée  pour  la  tolérance  de  l’enfant. 

Lugol  négatif.  — Si  le  résultat  de  l’analyse 

au  Lugol  est  négatif  et  si  les  farines  sont  bien 

digérées  nous  passerons  au  potage  n°  I et 

demi  à 60  p.  1000  puis  au  n°  II,  etc. 

Nous  continuerons  à augmenter  par  sauts  la 

proportion  de  farine  tant  que  nous  ne  voyons 
\ 

pas  apparaître  dans  la  selle  les  précurseurs  de 
r intolérance  des  farines. 

Clostridium  butyricum.  — Le  Clostridium  bii- 
tyricum  et  les  bacilles  iodophiles,  précèdent  en 
effet  cette  intolérance  de  plusieurs  jours  et 
quelquefois  même  de  plusieurs  semaines. 

Le  Clostrydium  butyricum  se  montre  sous 

forme  de  coques  de  grosseur  considérable  qui 
Combe.  — Mal.  gaslro-inlcstinales.  28 


100,0 

100,0 
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sont  le  plus  souvent  rangées  en  chapelet  ou  en 
amas  et  qui  ressemblent,  leur  taille  exceptée, 
à des  streptocoques  ou  à des  staphylocoques. 


Fig.  37.  — Lugol  négatif 

(Selle  acide,  Lugol  négatif.) 


Au  Lugol  ils  se  colorent  en  bleu  foncé  ou  en 
violet  et  ils  sont  quelquefois  en  si  grande 
quantité  que  la  préparation  macroscopique  au 
Lugol  en  paraît  bleue  ou  violette  sans  que 
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rexaiiien  microscopique  montre  la  moindre  trace 
d ’amidon. 

Les  bactéries  iodophiles  que  Ton  observe  plus 
rarement  sont  des  bâtonnets  ou  épais  et  courbes 
ou  effilés  et  allongés  et  contenant  des  granula- 
tions qui  se  colorent  en  bleu  avec  le  Lugol,  Bac. 
à graniilose. 

Chaque  fois  que  Ton  aperçoit  le  Clostridium 
ou  les  bacilles  en  forte  proportion  dans  les 
selles,  il  faut  s’attendre,  si  Von  se  laissait  aller 
à augmenter  la  proportion  des  farines.^  à une 
intolérance  des  hydrocarbones. 

L’apparition  du  Clostridium  est  donc  pour 
nous  un  signe  que  nous  avons  pour  le  moment 
atteint  la  dose  maximale  de  farines.  Branden- 
berg,  cet  excellent  observateur,  a fait  la  même 
expérience  que  nous  (1). 

ÉTUDE  DE  LA  TOLÉRANCE  DES  GRAISSES. 

Parallèlement  à cette  étude,  nous  conduirons 
celle  de  la  graisse  qu’il  faut  en  général  diminuer. 

En  surveillant  avec  Vacide  acétique  officinal 
à 33  p.  100  bouillant^  nous  diminuons  donc  peu 
à peu  et  par  petits  sauts  la  graisse  à un  et  trois- 

(1)  BuANUENBEiui.  Dev  Ki iideirirz l , LXX,  p.  207. 

28. 
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quarts  p.  100,  puis  un  et  demi  p.  100,  puis  à un 
p.  100,  etc.,  en  restant  à la  dose  que  l’enfant 
supporte  encore  sans  présenter  dans  sa  selle 
les  signes  d’intolérance  {grosses  gouttes  et  lacs 
de  graisse)  (1). 

Lorsque  enfin  la  selle  indique  à l’analyse 
une  digestion  normale,  nous  pouvons  considérer 
le  repas  d’épreuve  comme  arrivé  à la  dose  maxi- 
male de  farines  et  de  graisses  que  l’enfant 
peut  supporter  sans  manifester  d’intolérance. 

ÉTUDE  DE  LA  DOSE  DE  SUCRE 

Si  la  ration  calorifique  de  100  calories  par 
kilogramme  âge  n’est  pas  atteinte,  et  elle  ne 
l’est  que  rarement,  nous  complétons  les  calo- 
ries si  l’enfant  a des  selles  trop  molles  avec  du 
sucre  Soxhlet  en  commençant  par  1 p.  100  et  en 
augmentant  progressivement  jusqu’à  5 p.  100. 

Si  l’enfant  est  constipé,  nous  employons  le 
sucre  de  lait  pur  Lœfflund  à la  place  du 
Soxhlet  ou  mélangé  au  Soxhlet^  suivant  les 
indications  données  par  la  consistance  desselles. 

2°  Étude  de  la  ration  calorifique. 

Nous  venons  de  le  voir  : en  enlevant  graisse 

(1  ) Voir  (ig.,  ]»ago  lUl . 
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et  caséine  dans  notre  repas  d'épreuve  nous  avons 
considérablement  diminué  sa  valeur  calorifique  : 
aussi  devons-nous  chercher  à récupérer  les  calo- 
ries déficientes  en  y ajoutant  des  hydrocarbones. 

Courbes  calorifiques  normales.  — Pour 
faciliter  nos  calculs  nous  commençons  par  tra- 
cer sur  notre  graphique  (1)  les  courbes  calori- 
fiques normales  que  devrait  atteindre  notre 
nourrisson. 

Ce  nourrisson  qui  est  âgé  de  deux  mois 
ne  pèse  que  3 500  grammes.  Alors  que  d’après 
son  âge  il  devrait  peser  4 600  grammes,  ür 
comme  sa  nourriture  doit  contenir  100  calories 
par  kilogramme  nous  trouvons  comme  : 

No7'male  calorifique. 

l*oids-âge  4 600  grammes  = 460  calories-dge. 

Poids  réel  3 500  grammes  = 350  calories-poids. 

Nous  représentons  les  calories-poids  ])ar  un  trait  bleu. 

— les  calories-âge  ymr  un  Irait  rouge. 

Ces  traits  représentant  les  courbes  calonfitjucs 
normales  nous  montreront  jusqu’à  quel  niveau 
nous  devrons  élever  notre  colonne  calorifique. 

Calories-lait.  — Ceci  fait,  nous  calculons 
les  calories-lait  en  tenant  compte  de  la  teneur 
du  lait  en  graisse  et  nous  les  représentons  gra- 

(1)  Figure  38,  page  437. 
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phiquement  < par  une  colonne  bleue.,  qui  va 
former  la  première  pierre  de  notre  colonne  calo- 
rifique, celU  des  calories-lait  en  bleu. 


Tableau  des  calories-lait. 


100 

gr. 

lait 

pur 

= 68  calories 

100 

gr- 

lait 

centrifugé 

= 87  — 

100 

gr- 

— 

1 

P- 

100.. 

= 48  — 

100 

gr- 

— 

2 

P- 

100.  ;■ 

= o5  — 

100 

gr- 

— 

3 

P- 

100. . 

. = 62  — 

100 

gr- 

petit  lait 

=24  — 

Calories-farines.  — Puis  nous  comptons 
les  calories-farines  et  nous  plaçons  cette  seconde 
colonne  ou  colonne  rouge  sur  la  colonne  bleue. 


Tableau  des  calories-farines. 


100  gr.  Kufeke 

iOO  gr.  Milo.'. . . . . . . . . . . 

— 360 

— 

100  gr.  Milo  n®  I ..;... . 

= 144 

— 7.  . 

— n°  Il 

— 288 

— 

— nom..... 

■-=  452 

— . 

- no  IV. . . . , . 

, - 576 

— 

Calories-sucre.  , — • 

Enfin  nous 

comptons 

les  calories-sucre  et  nous  plaçons  cette  troi- 
sième colonne  ou  colonne  verte  sur  la  colonne 
rouge. 

Tableau  des  calories-sucre. 

Saccharine = 00  calories, 

10  gr.  SoxhleL =40  — 

10  gr.  lactose =40  — 

Notre  colonne  calorifique  est  ainsi  achevée. 


28... 
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II  nous  reste  maintenant  à élever  lentement 
tantôt  l’une  tantôt  l’autre  de  ces  colonnes  en 
nous  guidant  toujours  sur  l’examen  de  la  selle 
jusqu’à  ce  que  la  ligne  bleue  qui  nous  indique 
le  besoin  calorifique  par  kilogramme-poids  soit 
atteinte  puis  dépassée,  et  ensuite  jusqu' à ce  que  la 
ligne  rouge  qui  est  la  courbe  du  besoin  calorifique 
réel  du  bébé  soit  atteinte  ou  même  légèrement 
dépassée. 

3^  Résultats. 

Si  l’on  a procédé  à cette  étude  qui  ne  de- 
mande que  du  temps,  de  la  patience  et  de  la 
persévérance  avec  suffisamment  de  prudence  en 
n’élevant  les  doses  que  lentement  et  en  sur- 
veillant les  selles,  on  en  sera  récompensé  par 
un  succès  remarquable  ; le  poids  augmente 
rapidement,  les  selles  deviennent  homogènes, 
sans  flocons,  légèrement  acides  ; la  couleur  du 
visage  devient  rose  et  l’humeur  de  l’enfant 
change  à vue  d’œil. 

PÉRIODE  DE  RÉPARATION 

Peu  à peu  sous  l’influence  de  la  stimulation  de 
la  nourriture  agissant  comme  antigène.,  les  sucs 
se  sécrètent  mieux  et  ils  deviennent  de  meil- 
leure qualité,  si  bien  que  l’on  peut  et  même 
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que  Von  doit  augmenter  progressivementj,  et  par 
essais  successifs,  la  concentration  du  lait  et  sa 
teneur  en  graisse  afin  d’arrwer  si  possible, 
en  un  ou  deux  mois,  à pouvoir  donner  une 
nourriture  normale.  C’est  précisément  cette 
deuxième  période  ou  période  de  réparation  que 
montre  la  figure  39. 

Cette  période  de  réparation^  comme  l’appelle 
Keller,  est  du  reste  d’une  durée  variable  mais 
dans  certains  cas  il  faut  des  semaines  et  des 
mois  jusqu’à  ce  qu’elle  soit  complète. 

Nous  avons  tenu  à décrire  notre  manière  de 
procéder  dans  la  dyspepsie  albumineuse  avec 
détails,  de  manière  à pouvoir  être  plus  bref  dans 
notre  étude  des  autres  formes  de  dyspepsie. 

La  méthode  reste  en  effet  la  même;  seules  les 
indications  se  modifient. 

2°  TRAITEMENT  DE  LA  DYSPEPSIE  TOXIQUE 

DYSPEPSIE  DES  GRAISSES  ET  HYDROCARBONES 

Clinique. 

La  dyspepsie  toxique  est  caractérisée  clini- 
quement par  un  état  général  moins  bon  que 
dans  la  dyspepsie  albumineuse. 

L’anémie  est  plus  sérieuse,  le  teint  plus  pâle, 
la  peau  plus  sèche  et  plus  flétrie,  le  bébé  est 
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triste  et  plus  grognon,  son  sommeil  est  moins 
bon.  Sa  croissance  staturale  et  pondérale  est 
nulle;  sa  température  enfin  a une  légère  ten- 
dance à l’hyperthermie.  Le  ventre  est  forte- 
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pjg  39.  — Limites  de  tolérance  de  la  dyspepsie  toxique. 


ment  météorisé  et  les  selles  présentent  une 
réaction  très  acide  avec  les  caractères  des  selles 
grasses,  plus  rarement  des  selles  farineuses. 

Biologie. 

Au  point  de  vue  biologique,  la  dyspepsie 

toxique  se  caractérise  par  : 

lo  Une  insuffisance  de  tolérance  pour 

LES  HYDROCARBONES  ; 
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2°  Par  une  diminution  de  tolérance  pour 

LES  GRAISSES  ET  LES  SELS  ; 

30  Par  UNE  TOLÉRANCE  EXCELLENTE  POUR 
LA  CASÉINE. 

Il  semble  même,  dit  Finkelstein  que  dans 
la  dyspepsie  toxique  la  prépondérance  des  fer- 
mentations des  sucres  est  primitive  et  que 
celle  des  graisses  n’est  que  secondaire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  résidus  alimentaires  gras 
et  sucrés  sont  décomposés  en  acides  gras.  Ces 
acides  gras  irritent  l’estomac  en  y produisant 
du  spasme  pyloriquc  ; ils  irritent  l’intestin 
en  y déterminant  des  diarrhées  qui  entraînent 
au  dehors  les  sels  alcalins. 

Enfin  ils  empruntent  pour  leur  neutralisa- 
tion, d’une  part,  les  sels  alcalino-terreux  à la 
nourriture  et,  d’autre  part,  l’ammoniaque  à 
l’organisme.  11  en  résulte  pour  l’organisme  un 
état  de  souffrance  générale  due  à une  insuffi- 
sance alcaline  V alcalinopénie  de  Pfaundler  et 
pour  l’intestin  une  transformation  de  la  flore 
microbienne  intestinale  en  flore  saccharolytique. 

Indications  thérapeutiques. 

En  présence  de  cette  intolérance  pour  les  hy- 
drocarbones et  pour  les  graisses  qui  causent 
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secondairement  une  perte  des  sels  alcalins  et 
alcalino -terreux,  nous  nous  trouvons  en  pré- 
sence de  trois  indications.  Nous  devons  au  pro- 
rata du  degré  de  tolérance  du  bébé  : 

1®  Diminuer  les  hydrocarbones; 

2^  Diminuer  les  graisses; 

3°  Augmenter  la  caséine. 

/°  DIMINUE  fi  LES  HYDfiOCAfiBONES  DANS  LA  NOUfifilTUfiE 

C’est  par  leur  fermentation  et  par  la  jorma- 
tion  des  acides  gras  qui  en  résulte  que  les  hydro- 
carbones  deviennent  nuisibles. 

Or  à ce  point  de  vue  il  existe  de  très 
notables  différences  entre  les  différents  hydro- 
carbones qui  entrent  dans  la  nourriture  du  bébé. 

Les  sucres. 

Les  sucres  olïrent  à la  fermentation  une 
résisiance  variable  ([ue  nous  avons  déjà  exa- 
minée mais  qui  au  point  de  vue  thérapeutique 
revêt  une  telle  importance  qu’il  convient  de  Ja 
relever  encore  ici. 

Lactose  Lœfflund.  — Le  plus  fermen- 
tescible de  tous  les  sucres  est,  chose  étrange, 
comme  nous  l’avons  vu,  le  sucre  qui  se  trouve 
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naturellement  dans  le  lait  : le  lactose^  ensuite 
vient  le  saccharose^  enfin  le  maltose. 

Parmi  les  sucres  de  lait,  nous  avons  donné 
la  préférence  à un  sucre  de  lait  chimiquement  et 
bactériologiquement  pur  : le  lactose  Lœfflund^ 
sans  vouloir  dire  par  là  que  c’est  le  seul  dont 
on  puisse  se  servir. 

Sucre  Soxhlet.  — De  tous  les  sucres  celui 
qui  offre  le  plus  de  résistance  est  le  mélange 
de  dextrine  et  maltose.  Nous  nous  servons  du 
mélange  connu  sous  le  nom  de  sucre  Soxhlet. 

Pour  satisfaire  à notre  première  indication 
nous  pourrons  donc  par  le  coupage  du  lait  dimi- 
nuer le  lactose  dans  la  nourriture  du  bébé  dys- 
peptique et  le  remplacer,  suivant  l’intensité  de 
la  fermentation,  d’abord  par  la  saccharine  qui 
n’a  aucune  valeur  nutritive,  mais  qui  ne  fer- 
mente pas,  puis  par  le  Soxhlet  qui  fermente  peu 
lorsque  l’état  microbien  intestinal  le  permettra. 

Les  farines. 

Farines  de  céréales.  — Les  farines  de 
céréales  mal  digérées  chez  le  jeune  enfant  for- 
ment facilement  chez  eux  des  résidus  indigérés 
qui  fermentent.  Aussi  est-il  préférable  de  leur 
substituer  les  farines  dextrinées  et  maltées  qui. 
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d’une  part  se  digèrent  mieux,  d’autre  part, 
comme  nous  venons  de  le  voir,  offrent  plus  de 
résistance  à la  fermentation. 

Farines  dextrinées  et  maltées.  — Parmi 
les  farines  dextrinées  et  maltées,  nous  avons 
déjà  parlé  des  farines  Kufeke  et  Nesüe-Müo. 
Mais  il  en  est  deux  autres  employées  en  Alle- 
magne qu’il  nous  faut  mentionner  : la  pre- 
mière est  la  soupe  de  Liebig^  la  seconde  la 
soupe  de  Relier^  dite  Malzsuppe  ou  Neutral- 
nahrung. 

Soupe  de  Liebig.  — Cette  soupe  dont 
100  grammes  égalent  70  calories  se  prépare 
de  la  manière  suivante  : 


Soupe  de  Liebig. 

lo  grammes  de  l'ariiie  de  froment  sont  mélangés  à froid 
dans  200  grammes  de  lait  écrémé  ou  eentrifugé;  lorsque  le 
mélange  est  bien  fait,  cuire  à petit  feu  = n°  I. 

Dissoudre  1 cuillère  à soupe  de  malt  pulvérisé  dans 
40  grammes  d’eau  contenant  1 p.  100  de  carbonate  de 
potasse  = n°  11. 

Lorsque  le  n»  I est  refroidi,  on  le  mélange  au  n°  II,  en 
remuant  un  quart  d’heure,  puis  on  donne  une  ondée  et  passe 
au  tamis. 

Cette  préparation  est  un  peu  compliquée, 
aussi  existe-t-il  des  préparations  industrielles 
de  cette  soupe  : Soupe  de  Liebig  chez  Lœfflund, 
à Stuttgart. 
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Soupe  au  malt  de  Keller.  — Cette  soupe 
dont  100  grammes  égalent  30  calories  se 
prépare  de  la  manière  suivante  : 

Soupe  de  Keller. 

50  grammes  de  farine  de  froment  sont  mélangés  dans  un 
quart  de  litre  de  lait  froid  ; lorsque  le  mélange  est  bien  fait, 
cuire  à petit  feu  pendant  vingt  minutes  = n°  1. 

Dissoudre  100  grammes  à'extrait  de  soupe  de  malt  de 
Lœfflund  dit  Malzsuppe  Lœfflund  (qui  contient  déjà  le  car- 
bonate de  potasse),  dans  deux  tiers  de  litre  d’eau  = n®  II. 

Continuer  comme  pour  la  soupe  Liebig. 

On  trouve  des  soupes  de  Keller  dans  le  com- 
merce sous  le  nom  de  N eutralnahrung  chez 
Liebe,  à Garlsruhe. 

Ces  deux  soupes  sont  excellentes,  mais  nous 
leur  préférons  les  potages  faits  avec  le  Milo  ou 
le  Kufeke  qui  nous  permettent  de  mieux  doser 
la  graisse  dans  le  lait  que  nous  y ajoutons. 

Nous  pouvons  donc  modifier  notre  premier 
postulat,  en  le  formulant  comme  suit  : 

Diminuer  dans  la  nourriture  du  bébé 

LES  HYDROCARBONES  QUI  FERMENTENT  (IttC- 

tose,  saccharose  et  farines)  et  les  remplacer 
PAR  ceux  des  hydrocarbones  qui  fer- 
mentent MOINS  (Soxhlet  et  farines  dextrinées  et 
maltées  : Kufeke,  Milo,  Liebig  ou  Keller). 
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2^  DIMINUER  LA  GRAISSE  DANS  LE  LAIT 

Lait  centrifugé.  — Nous  ne  reviendrons  pas 
sur  les  deux  moyens  que  nous  pouvons  em- 
ployer pour  diminuer  la  graisse  dans  le  lait  : 
c’est  au  lait  centrifugé  que  nous  donnons  toute 
la  préférence. 

Peut-être  le  babeurre  qui  contient  moins  de 
lactose  a-t-il  un  léger  avantage  dans  la  dys- 
pepsie toxique  sur  le  lait  centrifugé,  mais  cet 
avantage  est  minime  et  est  largement  compensé 
par  les  ennuis  de  la  préparation. 

J»  AUGMENTER  LA  CASÉINE 

La  caséine  est  admirablement  supportée  dans 
la  dyspepsie  toxique  : aussi  dans  les  cas  sérieux, 
où  nous  serons  obligé  de  pousser  très  loin  la 
diminution  de  la  graisse  et  surtout  des  hydro- 
carbones, sera4-il  possible,  d’une  part,  d’em- 
prunter une  partie  des  calories  à la  caséine, 
d’autre  part  de  se  servir  de  sa  nature  chimique 
et  de  la  réaction  alcaline  qu’elle  détermine  pour 
combattre  la  flore  saccharolyte  devenue  par  trop 
prédominante  dans  la  dyspepsie  toxique. 

Lait  caillé  bulgare.  — Nous  nous  sommes 
servi  dans  ce  but,  il  y a quelques  années,  de 
lait  caillé  bulgare  fait  avec  du  lait  écrémé. 
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Nous  mélangions  le  caséum  privé  de  son  sé- 
rum dans  les  potages  dextrinés  et  maltés.  Les  ré- 
sultats étaient  excellents  dans  certains  cas,  beau- 
coup moins  bons  dans  d’autres,  ce  qui  tient  àl’ex- 
trême  variabilité  de  ce  produit  et  c’est  pour  cette 
raison  quenous  avions  abandonné  cette  méthode. 

Lait  albumineux.  — • Nous  l’avons  reprise 
avec  enthousiasme  depuis  que  Finkelstein  a 
recommandé  son  lait  albumineux  et  les  résultats 
en  sont  excellents,  remarquables  même,  surtout 
lorsque  la  dyspepsie  toxique  tend  au  catarrhe 
intestinal  : maladie  dans  laquelle  le  lait  albu- 
mineux exerce  une  action  spécifique  comme  nous 
le  verrons  encore. 

' Finkelstein,  il  convient  de  le  relever,  est 
arrivé  à la  préparation  du  lait  albumineux  par 
une  toute  autre  voie. 

G?  n’était  pas  pour  modifier  la  réaction  acide 
et  la  flore  saccharolytique,  comme  nous  cher- 
chions à le  faire  en  employant  le  lait  bulgare, 
qu’il  a cherché  à augmenter  la  caséine,  c’était 
pour  diminuer  dans  sa  préparation  le  petit  lait 
avec  le  sucre  et  les  sels  qu'il  contient,  car  il  les 
considère  dans  la  dyspepsie  toxique  et  le 
catarrhe  intestinal  comme  l’élément  dangereux 
qui  favorise  l’intoxication. 

Combe.  — Mal.  gastro-inlestinalcs.  29 
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Mais  à l’essai,  il  paraît  s’être  bien  convaincu 
que  c’est  bien  la  caséine  qui  exerce  une  action 
vraiment  empêchante  sur  les  fermentations 
saccharolytiques.  Quoiqu’il  y a deux  années, 
quand  j’ai  eu  le  plaisir  de  le  voir  dans  son 
magnifique  service  du  Sâuglmgsasyl,  de  Berlin, 
il  s’en  défendit  encore. 


Préparation  du  lait  albumineux. 

Un  litre  de  lait  cru  est  mélangé  avec  une  cuillerée  à soupe 
d’essence  de  Lab  Simon  et  le  récipient  est  placé  dans  un  bain- 
marie  à pendant  une  demi-heure.  Après  trente  minutes 
en  effet,  la  caséine  et  la  graisse  forment  un  coagulum  volu- 
mineux. 

La  masse  est  alors  placée  dans  un  sac  de  toile  et  suspendue 
pendant  une  heure  afin  de  laisser  écouler  complètement  le 
petit-lait,  mais  spontanément  et  sans  presser  ni  pétrir  avec 
les  mains,  sinon  il  passe  trop  de  graisse  et  de  caséine  dans 
le  petit-lait. 

On  recueille  le  coagulum  dans  une  passoire  à trous  lins 
et  recouverte  d’une  étamine,  et  en  le  broyant  et  le  triturant 
doucement  avec  un  demi-litre  d’eau  ordinaire,  on  le  fait 
passer  à travers  la  passoire.  Il  faut  répéter  cette  procédure, 
qui  est  des  plus  délicate  deux  et  même  trois  fois  jusqu’à  ce 
que  le  liquide  reprenne  l’apparence  du  lait  et  ne  contienne 
plus  que  des  flocons  excessivement  ténus. 

On  ajoute  alors  un  demi-litre  de  babeurre  et  le  tout  est 
porté  à l’ébullition  en  le  fouettant  continuellement  avec  un 
fouet  à crème. 

On  termine  enfin  en  y ajoutant  5 tablettes  de  saccharine. 


Le  lait  albumineux  contient,  lorsqu’on  l’ana- 
lyse chimiquement  : 
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Jmü  albumineiiT. 


Caséine 

Graisse 

Sucre 

Sels 

100  gr.  = 40  calories. 


3,0 

2,20 

1,70 

0,50 


Le  lait  albumineux  a l’apparence  et  le  goût  de 
babeurre;  il  a une  odeur  agréable,  légèrement 
acide. 

Cette  préparation  du  lait  albumineux  est  dif- 
ficile et  compliquée  ; aussi  depuis  quelque 
temps  employons-nous  exclusivement  le  lait 
albumineux  du  commerce  préparé  sous  le  nom 
de  Eiweissmüch  de  Finkelstein  par  les  Milch- 
werke  Vilbel  (1). 

Ce  lait  albumineux  est  concentré  de  moitié  et 
contient  déjà  3 p.  100  de  maltose,  il  nous  a 
donné  toute  satisfaction. 

Ceci  bien  posé,  voyons  comme  nous  procé- 
dons dans  la  dyspepsie  toxique. 


4°  MÉTHODE  DE  TRAITEMENT  DE  LA  DYSPEPSIE  TOXIQUE 

Diète  hydrique. 

Cette  dyspepsie  étant  caractérisée  par  la 

violence  des  'fermentations  gastro-intestinales, 

la  diète  hydrique  s’impose  tout  d’abord,  mais 

(1)  Adresse  : Eiweissmilch  de  Finkelstein,  Milchwerkc, 
Vilbel  in  Hessen. 
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elle  sera  de  durée  limitée.  Six  à dix  heures  de 
diète  hydrique  sont  ici  absolument  suffisantes 
pour  limiter  les  fermentations. 

Thé  de  Chine  saccharine.  — Comme  nous* 
Pavons  déjà  vu,  la  diète  hydrique  consiste  en 
eau  cuite,  ou  en  infusions,  ou  mieux  encore  en 
thé  de  Chine  très  léger  et  sucré  avec  la  saccha- 
rine, donné  chaud  ou  mieux  froid  et  par  petites 
cuillerées  s’il  y a des  vomissements. 

Étude  de  ïaliment. 

Dès  que  les  vomissements  et  la  diarrhée  sont 
un  peu  calmés,  on  commencera  l’alimentation, 
car  une  inanition  prolongée  est  toujours  nui- 
sible, parfois  même  dangereuse  dans  toutes  le  3 
dyspepsies  organiques. 

é 

REPAS  d’épreuve 

Le  choix  de  ce  premier  repas  est  très  déli- 
cat, aussi  devons-nous  distinguer  ici  entre  les 
cas  moins  graves  et  les  cas  plus  graves. 

Cas  moins  graves  de  dyspepsie  toxique. 

Repas  pauvre  en  graisse.  — Les  fer- 
mentations se  font  dans  la  dyspepsie  toxique 
aux  dépens  du  lactose  et  des  graisses  conte- 
nues dans  le  lait. 
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Première  indication  ; notre  repas  d’épreuve 
doit  donc  contenir  un  aliment  pauvre  en  graisse  ; 
nous  ne  choisirons  pas  le  lait  coupé  qui  contient 
trop  peu  de  sels,  ce  qui  au  point  de  l’hydra- 
tation des  tissus  est  important,  mais  bien  le 
lait  centrifugé  ou  le  babeurre. 

REPAS  PAUVRE  EN  HYDROCARBONES 

Seconde  indication  : notre  repas  d’épreuve 
doit  être  pauvre  en  sucres.  Mais  d’un  autre  côté, 
comme  le  fait  fort  bien  remarquer  Finkelstein,le 
nourrisson  atteint  de  dyspepsie  toxique  a la 
tendance  de  dessécher  ses  tissus.  En  le  privant 
complètement  à"" hydrocarbones-sucres  qui  fixent 
l’eau,  nous  pourrions  encore  exagérer  cette 
fâcheuse  tendance. 

Aussi  avons-nous  ici  une  troisième  indication  : 
celle  de  ne  pas  diminuer  l’hydrocarbone  au-des- 
sous d’une  certaine  proportion. 

Les  indications  données  par  l’intestin  sont 
donc  opposées  à celles  fournies  par  l’organisme, 
ce  qui  constitue  un  problème  très  périlleux  à 
résoudre  dans  les  cas  graves  de  cette  affection. 

L’expérience  semble  démontrer  qu’en  aucun 
cas,  il  ne  faut  donner  moins  que  2,5  p.  100 
d’’ hydrocarbones. 
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Ces  hydrocarbones,  nous  les  emprunterons 
aux  moins  fermentescibles  ; 

Les  farines  au  Milo  vu  au  Kufeke. 

Les  sucres  au  sucre  Soxhlet  ou  à la  Nàhr- 
maltose  de  Lœffliind. 

Notre  repas  d’épreuve  sera  donc  constitué 
comme  suit  : 

Repas  d'épreuve. 


Lait  centrifugé  à 1 p.  100 100  grammes. 

Soupe  Milo  n“  1/2,  soit20  p.  1000.  100  — 

Sucre  Soxhlet 1 — 


Ce  repas  d’épreuve  contient  donc  3 p.  100 
d’hydrocarbones.  Quant  à la  grosseur  des  repas 
et  au  nombre  des  repas  ils  correspondront  à 
l’âge  de  l’enfant. 

ÉTUDE  DE  LA  DOSE  CALORIFIQUE 

Nous  augmentons  alors,  comme  nous  l’avons 
déjà  décrit  en  détail  à propos  de  la  dyspepsie 
albumineuse  par  petits  sauts,  les  hydrocarbones- 
j urines  d’abord,  les  sucres  ensuite,  chaque  fois 
que  l’analyse  de  la  selle  examinée  avec  le  réactif 
de  Lugol  ou  l’état  de  la  température  (fièvre  de 
sucre)  l’autorise. 

Enfin  dès  que  l’état  de  l’enfant  le  permettra,^ 
on  augmentera  la  dose  de  lait  centrifugé  en 
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Trait  rouge  : calories-âges  normales.  Colonne  rouge  : calories-farine  Milo. 

Trait  bleu  ; calories-poids  normales.  Colonne  jaune  : calories-sucre  Soxhlet. 

Colonne  bleue  : calories-lait  centrifugé. 
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surveillant  les  selles  avec  l’acide  acétique  bouil- 
lant. 

On  augmentera  ainsi  peu  à peu  les  trois  élé- 
ments alimentaires  jusqu’à  ce  que  l’on  ait 
obtenu  une  concentration  de  l’aliment  suffisante 
pour  atteindre  la  ligne  rouge  calorifique  corres- 
pondant au  kilo  gramme- âge  de  l’enfant. 

Cette  méthode  suffit  dans  tous  les  cas  de 
dyspepsie  toxique  peu  grave  ou  de  gravité 
moyenne,  mais  il  n’en  est  plus  de  même  dans 
les  cas  graves  dont  nous  allons  aborder  le  trai- 
tement. 

Cas  graves  de  dyspepsie  toxique. 

Selles  très  acides.  — Les  fermentations  sont 
beaucoup  plus  accentuées,  dans  les  cas  plus 
sérieux  de  dyspepsie  toxique  qui  se  rap- 
prochent déjà  de  la  dysthrepsie^  aussi,  V augmen- 
tation de  la  farine  amène-t-elle  d’abord  : des 
selles  plus  molles,  mousseuses,  extrêmement 
acides.,  ensuite  l’apparition  trop  abondante  des 
clostrydium  et  des  bacilles  jodophiles,  enfin,  si 
l’on  persiste,  de  l’insuffisance  au  Lugol. 

U augmentation  du  sucre  amène  de  l’hyper- 
thermie,  si  bien  que  l’on  ne  peut  ni  par  la 
farine,  ni  par  le  sucre  arriver  à atteindre  sans 
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dommage  pour  l’enfant  la  ligne  rouge  calo- 
rifique normale. 

REPAS  d’épreuve  ALBUMINEUX 

C’est  alors  que  l’on  peut  et  doit  recourir  à la 
caséinification  de  la  soupe  du  repas  d'épreuoe. 

Nutrose.  • — On  peut  en  effet  ajouter  au 
repas  d’épreuve  pour  combattre  ces  fermenta- 
tions exagérées  0sr,50  p.  100,  puis  1 gramme, 
puis  2 grammes  p.  100  de  Nutrose  ou  de  Plus- 
mon,  ou  même  du  jus  de  viande  Puro. 

On  arrive  ainsi  par  l’albumine  à empêcher  les 
fermentations  exagérées  du  repas  d’épreuve  : 

Repas  d’épreuve  albumineux. 


Potage  Milo  n°  1/2 100  grammes. 

Lait  centrifugé  1 p.  100...  100  — 

Soxhlet 1,0  — 

Nutrose 2,0  — 


Sous  l’influence  de  cette  caséine  artificielle 
ou  naturelle,  la  flore  intestinale  trop  amy- 
lolyte  disparaît  et  l’on  peut  alors  augmenter 
sans  inconvénient  les  proportions  de  Milo  et  de 
Soxhlet,  ce  qui  augmente  la  valeur  calorifique 
de  l’aliment,  et  cela  d’autant  plus  que  les  calo- 
ries azotées  s’ajoutent  aux  autres. 

Lait  albumineux.  — Mais  il  est  plus  facile 
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et  plus  sûr  comme  nous  en  avons  l’habitude  de 
choisir,  pour  caséinifier  les  soupes,  le  lait  albu- 
mineux de  Finkelstein. 

On  coiTiiTi6ncG  par  ajouter  au  repas  d’épreuve  à la  place 
de  lait  centrifugé,  50  grammes  de  lait  albumineux  par  repas. 

Puis  on  augmente  jusqu’à  100  grammes  par  repas  suivant 
l’âge  de  l’enfant. 

Repas  d' épreuve. 


Milo  1/2 100,0 

Soxhlet po 

Lait  centrifugé 50,0 

Lait  albumineux 50,0 


Très  vite  on  verra,  si  l’enfant  n’est  pas  déjà 
un  athrepsique^  le  poids  augmenter,  la  tempé- 
rature redevenir  normale,  et  les  selles  se  solidifier 
et  devenir  homogènes  (la  soupe  empêchant  la 
formation  des  grumeaux  de  savons  gras). 

5°  PÉRIODE  DE  RÉPARATION 

En  continuant  les  soupes  caséinifiées  et  en  les 
concentrant  peu  à peu  et  avec  toute  la  prudence 
nécessaire,  on  peut  voir,  sous  l’influence  de  cette 
albumine  qui  fortifie  l’organisme  et  qui  le  désin- 
toxique en  modifiant  le  milieu  intestinal,  l’en- 
fant entrer  dans  la  période  de  réparation. 

Ce  résultat  obtenu,  il  sera  possible  d’aug- 
menter, mais  avec  prudence,  le  Soxhlet  jusqu’à 
5 p.  100  et  même  plus  haut  ; de  condenser  les 
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soupes  et  enfin  de  ramener  le  bébé  à Falimen- 
tation  normale  en  remplaçant  dans  les  soupes 
le  lait  albumineux,  par  le  lait  centrifugé  d’abord 
et  enfin  par  le  lait  ordinaire. 

B.  — TRAITEMENT  DE  LA  DYSPEPSIE 
ORGANIQUE  TOTALE 

Étiologie. 

La  dyspepsie  organique  totale  est  le  plus 
souvent  l’aboutissant  lent  et  graduel  de  la  dys- 
pepsie toxique  non  traitée  ou  mal  traitée. 

Les  acides  gras  de  fermentation,  qui  se 
forment  continuellement  dans  cette  maladie 
abaissent  en  effet  peu  à peu  et  de  plus  en  plus  la 
limite  de  tolérance  déjà  réduite  des  graisses  et 
des  hydrocarbones  et  finissent  même  par  faire 
baisser  la  limite  de  tolérance  pour  les  sels  : 

Dysthrepsie.  — Nous  entrons  ainsi  dans  le 
premier  stade  de  l’athrepsie,  stade  que  nous  ap- 
pelons à notre  clinique  la  dysthrepsie  {obq  xpiviô) 
et  qui  indique  que  chez  ces  enfants  la  nutrition 
ne  se  fait  plus  que  difficilement,  mais  qu’elle  se 
fait  pourtant  encore. 

Athrepsie.  — Si  la  maladie  progresse  encore 
ou  si  une  infection  ou  une  intoxication  inter- 
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currente  diminuent  plus  encore  le  pouvoir 
de  tolérance  du  bébé  et  atteignant  la  produc- 
tion des  endozymases  cellulaires  empêchent  le 
métabolisme,  alors  la  nutrition  ne  se  fait  plus 
que  par  autophagie  : de  là  le  nom  de  Dekom- 
position  que  donne  Finkelstein  à ce  deuxième 
stade,  expression  bien  moins  expressive  que 
celle  de  Parrot  qui  l’appelait  Vathrepsie  (a'-pÉ^o)). 

Clinique. 

Ces  deux  dyspepsies  totales  se  caractérisent 
au  point  de  vue  clinique  par  une  anémie  et  un 
amaigrissement  extrême  avec  déshydratation 
des  tissus  ; par  un  faciès  spécial  et  grimaçant, 
dit  fades  Voltaire^  par  une  respiration  lente  et 
profonde,  par  un  pouls  lent  et  irrégulier  avec 
circulation  périphérique  mauvaise  et  tendance 
à la  cyanose  ; par  de  l’insomnie  et  de  l’agitation, 
enfin  par  une  boulimie  spéciale  avec  des  selles 
qui  sont  suivant  l’alimentation  donnée  presque 
normales  ou  dyspeptiques. 

Biologie. 

Au  point  de  vue  biologique,  ces  dyspepsies 
totales  se  caractérisent  par  un  abaissement. 
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beaucoup  plus  considérable  et  beaucoup  plus 
étendu  que  dans  la  dyspepsie  toxique  de  la 
limite  de  tolérance  pour  tous  ou  plutôt  pour 
■presque  tous  les  éléments  alimentaires^  on  con- 
state en  effet  : 

Une  diminution  de  tolérance  pour 

LES  GRAISSES. 
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41.  — Limites  de  tolérance  de  la  dysthrepsie 
et  de  l’athrepsie. 


La  limite  de  tolérance  pour  les  graisses  est 
profondément  abaissée.  Elle  est  toujours  beau- 
coup plus  basse  que  dans  la  dyspepsie  toxique. 
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Dans  la  dysthrepsie  une  faible  quantité  de 
graisse  est  encore  supportée. 

Dans  Vathrepsie  aucune  parcelle  ne  l’est  plus 
sans  causer  une  perte  de  poids  importante. 

2^  Une  diminution  de  tolérance  pour  les 

HYDROCARBONES. 

La  limite  de  tolérance  pour  les  hydrocarbones 
sans  être  aussi  basse  que  celle  des  graisses  estcepen- 
dant  plus  abaissée  que  dans  la  dyspepsie  toxique. 

Dans  la  dysthrepsie  elle  est  encore  suffisam- 
ment élevée  pour  permettre  aux  hydrocarbones 
de  suppléer  les  graisses. 

Dans  Vathrepsie  elle  est  si  basse  que  cela  n’est 
plus  possible. 

30  Une  diminution  de  tolérance  pour 

LES  SELS. 

L’abaissement  de  la  tolérance  pour  les  sels 
est  d’après  Finkelstein  faible  dans  la  dys- 
threpsie,  forte  dans  Vathrepsie,  ce  qui  explique 
la  sécheresse  des  tissus  et  les  troubles  de  la 
respiration  et  de  la  circulation  dus  à l’acidose 
consécutive. 

40  Une  augmentation  de  la  tolérance 

POUR  LA  CASÉINE. 

Dans  la  dysthrepsie  la  limite  de  tolérance 
pour  la  caséine  est  notablement  augmentée. 
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Dans  V athrepsie^  elle  n’est  heureusement  pas 
diminuée,  ce  qui  permet  d’emprunter  à cet 
élément  alimentaire  les  calories  déficientes  et 
de  combattre  par  sa  présence  la  flore  trop  sac- 
charolyte  de  l’intestin  et  les  fermentations  qui 
en  dépendent. 

CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES 

La  dyspepsie  totale,  comme  son  nom  l’in- 
dique, est  donc  caractérisée  par  une  diminu- 
tion presque  totale  de  la  tolérance  alimentaire. 

Cette  diminution  est  importante  puisque 
dans  le  cas  le  plus  favorable  elle  abaisse  le  pou- 
voir digestif  au-dessous  de  la  ration  minima^ 
de  70  calories  par  kilogramme,  dite  ration 
d'équilibre,  qui  est  juste  suffisante  pour  main- 
tenir l’organisme  du  nourrisson  en  équilibre 
entre  les  gains  et  les  pertes. 

11  en  résulte  que  dans  la  dysthrepsie  et  sur- 
tout dans  l’athrepsie,  toute  nourriture  mesurée 
physiologiquement  fera  diminuer  le  poids  de 
l’enfant,  et  que  seule  une  sous- alimentation 
correspondant  au  degré  d' intolérance  sera  capable 
d’arrêter  la  chute  du  poids. 

Ce  qu’il  y a de  plus  sérieux  encore  à envisager,, 
c’est  que  cette  limite  de  tolérance  a la  tendance 
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de  s’abaisser  chaque  jour  davantage  sous  l’in- 
fluence de  l’auto-intoxication,  si  bien  qu’on  se 
trouve  bientôt  en  présence  de  ce  dilemme 
angoissant  : ou  nourrir  assez  et  faire  mourir 


Pig.  42.  Sous-alimentation  avec  alimentation  croissante 

dans  la  dystlirepsie  et  dans  Fathrepsie. 


l’enfant  d’intoxication  ; ou  ne  lui  donner  que 
ce  qu’il  peut  assimiler  et  risquer  de  le  laisser 
mourir  de  faim. 

La  vie  du  nourrisson  dépend  donc  de  la 
hauteur  de  la  limite  de  tolérance  au  moment 
où  commence  le  traitement. 
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Voilà  pourquoi  en  clinique,  il  est  utile  d’en 
distinguer  deux  degrés  dans  la  dyspepsie  totale. 

La  dysthrepsie.  — Dans  la  dysthrepsie  Ju 
dyspepsie  totale  n’est  pas  absolue.  La  limite  de 
tolérance  est  encore  suffisamment  élevée  pour 
que  la  sous-alimentation  n’ait  pas  besoin  d’être 
poussée  à un  degré  incompatible  avec  la  vie. 

Dans  la  dysthrepsie  toute  alimentation  normale 
et  même  toute  alimentation  qui  dépasse  70  calo- 
ries par  kilogramme  diminue  le  poids  du  nour- 
risson (fig.  42,  D). 

La  sous- alimentation  croissante  rouge) 

le  fait  augmenter. 

L’athrepsie.  — Dans  l’athrepsie  la  limite  de 
tolérance  est  si  basse  et  la  sous-alimentation  doit 
être  poussée  jusqu’à  un  degré  tel  pour  faire 
cesser  l’intoxication,  que  la  vie  du  bébé  court 
un  sérieux  danger. 

Dans  V athrepsie^  toute  alimentation  normale 
ou  même  toute  alimentation  dépassant  70  calories 
par  kilogramme  fait  tomber  le  poids  de  l’enfant 
avec  une  rapidité  effrayante  (fig.  42,  A). 

sous- alimentation  croissante  (escalier  rouge), 
n améliore  que  peu  les  selles  et  ne  fait  en  rien 
diminuer  la  perte  de  poids. 

Ce  qu’il  y a cependant  d’heureux  et  il  est 
Combe.  — Mal.  gastro-intestinales.  30 
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important  de  le  relever  ici  c’est  que  dans  la 
dijspepsie  totale  athrepsiqiie  la  limite  de  iolérance 
ne  s abaisse  pas  pour  tous  les  éléments  alimen- 
taires à la  fois. 

Cela  nous  permettra  de  suppléer  en  quelque 
mesure  à l’intolérance  de  l’un  de  ces  éléments 
alimentaires  par  ceux  qui  sont  mieux  ou  qui 
sont  encore  très  bien  tolérés. 

On  voit  d’ici  combien  cette  étude  qui  doit 
être  faite  pour  chaque  cas  en  particulier  est  im- 
portante pour  le  pronostic  et  précieuse  pour  le 
traitement  de  l’athrepsie, 

INDICATIONS  DU  TRAITEMENT  DE  LA 
DYSPEPSIE  TOTALE 

1°  Pousser  la  sous-alimentation  jusqu’à 
LA  disparition  DES  RÉSIDUS  ALIMENTAIRES 
fermentescibles; 

' 2°  Remplacer  les  calories  déficientes 

PAR  LES  CiVLORIES  TIRÉES  DES  ÉLÉMENTS  ENCORE 
BIEN  ASSIMILÉS  : caséiiie^  ou  mieux  assi- 
milables : lait  de  femme  ; 

. 3°  Stimuler  les  sécrétions  digestives  et 
métaboliques  ; 

40  Remplacer  les.  sucs  déficients  ; 

50.  Stimuler  les  organes  affaiblis. 
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h POUSSER  LA  SOUS-ALIMENTATION 
JUSQU’A  LA  DISPARITION 
DES  RÉSIDUS  ALIMENTAIRES  FERMENTESCIBLES 

Sous- ALIMENTATION.  — La  sous-alimentatioiî 
sera  poussée  jusqu’à  la  disparition  du  résidu 
alimentaire  mais  pas  plus  loin.  Tel  est  le  seul 
moyen  de  conserver  dans  la  ration  alimentaire 
tout  ce  que  le  bébé  peut  encore  digérer,  tout  en 
supprimant  tout  ce  qui  peut  l’intoxiquer. 

C’est  en  somme  la  même  indication  que  nous 
avons  déjà  étudiée  à propos  de  la  dyspepsie 
toxique  : elle  est  seulement  ici  plus  absolue  et 
plus  exclusive. 

Il  n’y  a en  elîet  entre  la  dyspepsie  toxique, 
la  dysthrepsie  et  l’athrepsie  qu’une  question 
de  degré,  V intoxication  faisant  passer  peu  à 
peu  le  dyspeptique  dans  la  dysthrepsie  d’abord, 
dans  l’athrepsie  ensuite. 

La  première  chose  à faire  est  donc  d’arrêter 
cette  marche  progressive  et  fatale  et  nous  le 
pouvons  s’il  en  est  temps  encore  en  supprimant 
toute  espèce  de  résidu  alimentaire  dans  l’intes- 
tin, car  c’est  lui  qui  fermente  et  qui  est  par 
conséquent  la  cause  de  l’intoxication.  = 

Analyse  des  selles.  — Or,  seules  les  ana- 
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lyses  de  la  selle  faites  en  série  nous  permettent 
d’arriver  sûrement  et  rapidement  au  degré 
voulu  de  sous-alimentation. 

Seules  elles  donnent  d’une  manière  sérieuse 
la  garantie  de  pouvoir  conserver  à Venfant  tout 
ce  qui  est  digéré,  et  d'éliminer  tout  ce  qui  ne 
V est  pas.  Seules  elles  nous  permettent  d’obtenir 
le  minimum  d' intoxication  et  le  maximum  d'uti- 
lisation de  la  nourriture. 

Méthode  de  traitement  de  la 
dyspepsie  totale. 

1^  Diète  hydrique. 

Commencer  systématiquement  le  traitement 
d’une  dyspepsie  totale  par  la  diète  hydrique, 
comme  on  le  fait  dans  la  dyspepsie  toxique, 
serait  une  erreur.  Car  l’enfant  en  état  d'athrep- 
sie  et  même  de  dysthrepsie  ne  supporte  pas 
la  famine  et  réagit  le  plus  souvent  à une 
diète  hydrique  de  plus  de  douze  heures  par 
une  hypothermie  avec  collapsus,  par  un 
ralentissement  du  pouls  et  de  la  respiration 
et  par  une  perte  souvent  considérable  de 
poids. 

Il  faut  donc  pour  chaque  cas  en  particulier 
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juger  si  l’état  d’intoxication  de  l’enfant  exige 
véritablement  la  diète  hydrique. 

Si  tel  est  le  cas,  instituer  une  diète  hydrique 
courte^  de  six  à dix  heures  au  plus. 

Eau  sucrée  à la  saccharine  ou  thé  de  Chine  léger. 

Sinon,  éviter  la  diète  hydrique. 

20  Indications  du  repas  d’épreuve. 

a)  Diminution  des  hydrocarbones. 

Nous  diminuerons  dans  le  repas  d’épreuve  les 
hvdrocarbones  tout  en  conservant  comme  dans 
la  dyspepsie  toxique  ceux  qui  fermentent  le 
moins. 

Nous  choisirons  d’emblée. 

Comme  farine  : le  Milo. 

Comme  sucre  : le  Soxhlet  ou  le  Nàrhrmaltose. 

b)  Diminution  des  graisses. 

Nous  emploierons  le  lait  complètement  cen~ 
trifugé  ou  mieux  encore,  comme  nous  allons  le 
voir,  le  lait  albumineux  qui  favorise  la  digestion 
des  graisses  et  des  hydrocarbornes. 

c)  Augmentation  de  la  caséine. 

Nous  nous  servirons  pour  cela  encore  du  lait 
albumineux  qui  aura  le  précieux  avantage  de 
suppléer  aux  calories  manquantes. 


30. 
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30  Étude  du  repas  d’épreuve. 

Le  choix  de  l’aliment  du  bébé  sera  différent 
dans  la  dysthrepsie  où  les  hydrocarbones  et  les 


Fig.  43.  — Enfant  dysthrepsiquc  avant  le  traitement. 

graisses  sont  en  partie  digérés,  et  dans  Vathrepsic 
où  ils  ne  le  sont  plus  qu’avec  l’aide  et  le  secours 
du  lait  de  femme  ou  du  lait  albumineux. 
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Dysthrepsie 

REPAS  d’épreuve  PAUVRE  EN  HYDROCARBONES 

ET  EN  GRAISSE 

Potage  pauvre.  — On  prend  comme  farine  : 
le  Milo  à 20  p.  1 000. 


Fig.  44.  — Meme  enfant  après  le  traitement. 


Comme  sucre  : le  Soxhlet  à 1 p.  100  = 3 p.  100 
d’hydrocarbones. 

Gomme  lait  : le  lait  albumineux. 


30.. 
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Premier  régime  d' épreuve. 

l'otage  Milo  n»  1/2 30  grammes. 

Soxhlet 08^60 

Lait  albumineux 30  grammes. 

On  commence  par  donner  au  bébé  des  doses 
extrêmement  modérées  de  ce  potage  pauvre, 
inférieures  à celles  qui  correspondent  à l’âge 
de  l’enfant. 

C’est  ainsi  que  l’on  limite  le  bébé  à 5 ou 
6 repas  de  50  à 60  grammes,  soit  environ 
300  grammes  par  jour. 

Potage  riche  en  albumine.  — Dès  que  les 
selles  se  modifient,  on  augmente  peu  à peu 
la  concentration  des  doses  de  Milo  et  de  Soxhlet 
mais  en  donnant  comparativement  moins  de 
potage  et  plus  de  lait  albumineux,  le  sucre  et  la 
graisse  n’étant  supportés  que  grâce  à la  caséine 
du  lait  albumineux  qui  en  empêche  la  fermen- 
tation. 

Deuxième  régime  d'épreuve. 


Potage  Milo  n°  I,  puis  II 30  grammes. 

Soxhlet 3 — 

Lait  albumineux 30  à 120  gr. 


Très  rapidement  les  selles  deviennent  so- 
lides : Au  début  sous  forme  de  selles  de  sa- 
vons gras,  plus  tard,  lorsque  les  farines  sont 
plus  concentrées,  sous  forme  de  selles  homo- 
gènes et  prunes. 


DYSPEPSIE  ORGANIQUE  TOTALE  473 

Au  début,  le  poids  diminue,  aussi  faut-il 
avertir  les  parents,  car  ce  n’est  que  lorsque 
l’on  a pu  concentrer  le  Milo  et  augmenter  le 
sucre  à 5 p.  100  et  même  7 p.  100  que  le  poids 
commence  à augmenter. 

4^  Étude  de  la  dose  calorifique. 

On  procédera  pour  cela  comme  pour  la  dys- 
pepsie toxique  (fig.  46). 

On  cherchera  peu  à peu,  en  s’appuyant  sur 
les  analyses  de  selles,  à augmenter  la  valeur 
calorifique  du  repas  en  augmentant  la  concen- 
tration du  Milo,  puis  en  augmentant  la  dose 
de  potage  et  de  Soxhlet,  enfin  en  diminuant 
lentement  le  lait  albumineux  que  l’on  remplace 
peu  à peu  par  le  lait  centrifugé  servant  dCan- 
tigène^  afin  d’amener  la  réparation. 

Troisième  régime  d'épreuve. 

Potage  Milo  III  . 

Soxhlet 

Lait  albumineux 
Lait  centrifugé. . 

PÉRIODE  DE  * RÉPARATION 

Lorsque  l’enfant  va  mieux  et  est  entré  en 
pleine  période  de  réparation  on  essayera  de 


100  grammes. 
8 — 

40  — 

10  - 
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remplacer  complètement  le  lait  albumineux  par 
le  lait  centrifugé  et  le  Milo  par  les  farines  de 
céréales  ordinaires  si  l’âge  de  l’enfant  le  permet. 

Athrepsie 

Dans  l’athrepsie  même,  la  minime  quantité 
de  sucre  et  de  farines  que  nous  avons  em- 
ployée pour  la  dysthrepsie  ne  serait  pas 
tolérée  et  provoquerait  des  fermentations 
dangereuses. 

D’un  autre  côté,  faire  complètement  abstrac- 
tion du  sucre  chez  un  enfant  déshydraté,  ce 
serait  augmenter  encore  cette  déshydratation 
et  les  conséquences  pourraient  en  être  funestes. 
Aucun  des  expédients  que  nous  avons  employés 
jusqu’ici  ne  peut  donc  nous  servir  et  seul  un  ali- 
ment spécial  capable  par  sa  composition  spé- 
ciale et  par  certaines  qualités  évidemment  inhé- 
rentes à sa  nature,  mais  qui  nous  sont  en  partie 
complètement  inconnues  permettra  Vassimi- 
lation  des  hydrocarbones  et  des  graisses  indis- 
pensables pour  sauver  l’enfant. 

Les  expériences  de  nos  devanciers  nous 
avaient  déjà  appris  à connaître  un  de  ces 
moyens  : c'est  le  lait  de  femme.  Mais  nous  ne 
l’avons  pas  toujours  à notre  disposition. 
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LE  LAIT  ALBUMINEUX  PUR 

Nous  avons  par  contre  toujours  le  lait  albu~ 
mineux  que  Finkelstein  eut  le  grand  mérite  de 
trouver. 

Le  lait  albumineux  grâce  à sa  composition  : 
diminution  du  lactose  et  des  sels  et  augmen- 
tation de  la  caséine,  favorise  l’assimilation  des 
sucres  et  des  graisses. 

Il  est  possible  que  la  caséine  qui  est,  nous 
le  savons,  très  bien  tolérée  par  l’athrepsique, 
stimule  son  organisme.  Il  est  possible  qu’en 
alcalinisant  et  modifiant  le  milieu  microbien 
elle  empêche  les  fermentations  toxiques  des 
hydrocarbones  et  des  graisses. 

Peu  importe,  ce  qu’il  y a de  certain  c’est  que  le 
lait  albumineux  nous  permet  d’introduire  sans 
danger  pour  notre  bébé  le  sucre  et  les  graisses, 
deux  substances  qui  lui  sont  indispensables. 

Dans  les  quelques  cas  d’athrepsie  que  nous 
avons  eu  à soigner  depuis  la  découverte  de 
Finkelstein,  car  cette  affection  est  actuelle- 
ment extrêmement  rare,  à notre  clinique,  nous 
avons  suivi  exactement  les  indications  de  cet 
auteur  et  nous  nous  en  sommes  très  bien 
trouvé. 
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Premier  repas  d'épreuve. 

Lait  albumineux 50  grammes. 

Soxhlet 18L50 

On  donne  donc  au  bébé  de  suite  le  lait  alhu- 
rnineux  pur  en  y ajoutant  3 p.  100  de  Soxhlet 
ou  de  maltose  Lœfflund. 

Le  lait  albumineux  Vilbel  les  contient  déjà, 
et  peut  être  donné  tel  que  le  livre  la  fabrique. 

On  commence  par  de  petites  doses  de  30  à 
50  grammes  par  repas  suivant  l’âge. 

Ces  doses  minimes  sont  augmentées  le  len- 
demain et  le  surlendemain  avec  prudence  et  si 
tout  va  bien. 

Enfin  on  augmentera  encore  les  quantités  de 
lait  albumineux,  mais  sans  jamais  dépasser  un 
litre  par  jour  dès  que  les  selles  seront  solides, 
panachées  et  grumeleuses  et  prendront  V appa- 
rence des  selles  de  savons  gras^  selles  caractéris- 
tiques de  l’action  favorable  du  lait  albumineux,  ce 
qui  arrive  après  vingt-quatre  ou  trente-six  heures 

POTAGES  AU  LAIT  ALBUMINEUX 

C’est  à ce  moment  que  l’on  peut  essayer 
d’augmenter  les  doses  d’hydrocarbones  dans  le 
lait  albumineux. 
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Il  y a intérêt  à donner  les  hydrocarbones  pa- 
rallèlement sous  les  deux  formes. 

On  augmente  donc  le  suere  : sous  sa  forme 
la  moins  fermentescible,  sous  forme  de  sucre  de 
malt  Soxhlet  ou  de  Nàrhrmaltose  Lœfflund  en 
montant  d’abord  jusqu’à  4 p.  100,  puis  jus- 
qu’à 5 p.  100,  6 p.  100  et  même  7 et  8 p.  100 
d’hydrocarbones. 

On  augmente  ensuite  la  farine  avec  prudence 
et  pas  à pas  en  surveillant  les  selles  par  l’ana- 
lyse au  Lugol^  et  on  introduit  les  farines  sous 
leur  forme  la  plus  assimilable,  sous  forme 
de  farines  dextrinées  et  maltées  Milo  ou 
Kufeke. 

Gomme  dans  le  traitement  de  la  dysthrepsie, 
en  effet,  ce  n’est  qu’à  partir  de  l’augmentation 
des  hydrocarbones  qui  règlent  l’hydratation  des 
issus  (les  sels  ne  réglant  que  l’hydratation  de 
la  lymphe  circulante)  que  l’on  verra  l’enfant 
qui  jusque-là,  et  malgré  le  lait  albumineux, 
semblait  aller  plus  mal  et  avait  encore  diminué 
de  poids,  commencer  à reprendre,  puis  à 
augmenter. 

Il  ne  faut  donc  pas  oublier  d’en  avertir 
d’avance  les  parents. 
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PÉRIODE  DE  PRÉPARATION 

La  durée  de  la  période  de  réparation  avec. ce 
traitement  au  lait  albumineux  est  naturelle- 
ment variable;  mais  en  général,  en  même  temps 
que  l’on  constate  l’augmentation  de  poids,  on 
voit  l’enfant  reprendre  des  couleurs,  ses  chairs 
devenir  plus  fermes  et  son  humeur  meilleure. 

Aussi  sera-t-il  possible  dans  la  plupart  des 
cas,  après  quatre  à vingt  semaines  de  soupes 
au  lait  albumineux  sucrées  au  maltose,  de  con- 
sidérer l’enfant  comme  réparé  et  de  revenir 
progressivement  et  prudemment  à l’alimen- 
lation  habituelle  qui  seule  nous  prouvera  que 
l’enfant  est  absolument  guéri. 

J 

2°  REMPLACER  LE  LAIT  PAR  DES  ALIMENTà 
PLUS  ASSIMILABLES 

En  présence  de  l’intolérance  alimentaire  si 
complète  de  l’athrepsie  cette  seconde  indi- 
cation est  ici  de  rigueur. 

Dysthrepsie. 

Nous  avons  déjà  vu  que  pour  les  nourris- 
sons dysthrepsiques  nous  devons  choisir  comme 
aliment  pauvre  en  graisse  : le  lait  centrifugé 
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qui  est  très  pauvre  en  graisses;  comme  sucres  : 
le  sucre  de  malt  et  la  dextrine  qui  sont  les 
moins  fermentescibles,  comme  farines  : les 
farines  dextrinées  et  maltées  qui  sont  les  plus 
assimilables. 

Athrepsie. 

Athrepsiques  de  plus  de  trois  mois. 

LAIT  ALBUMINEUX 

Nous  venons  de  voir  que  le  lait  albumineux 
qui  empêche  les  fermentations  saccharo  et 
lypolytiques,  qui  favorise  l’assimilation  des 
graisses  et  des  hydrocarbones  et  fournit  par 
sa  caséine  une  partie  des  calories  déficientes, 
remplit  admirablement  ce  but  et  donne  des 
résultats  remarquables. 

Athrepsiques  de  moins  de  trois  mois. 

LAIT  ALBUMINEUX 

Le  lait  albumineux  donne  ici  des  résultats 
moins  brillants  ; mais  ils  sont  encore  suffi- 
samment encourageants  pour  essayer  chez  eux 
le  lait  albumineux  lorsqu’il  est  impossible  de 
leur  procurer  le  lait  de  femme.  Nous  venons 
d’en  voir  un  bel  exemple. 
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LAIT  DE  FEMME 

Le  lait  de  femme  représente  le  traitement 
spécifique  de  l’athrepsique  de  moins  de  trois 
mois,  car  il  constitue  pour  fathrepsique  la 
nourriture  la  plus  assimilable  et  le  médica- 
ment le  plus  favorable  pour  relever  la  tolé- 
rance de  son  intestin. 

En  effet,  l’équilibre  parfait  de  ses  éléments 
constituants  favorise  à la  fois  la  digestion  et 
l’assimilation  et  les  qualités  inhérentes  à son 
petit  lait  étudiées  par  L.  Meyer  constituent  un 
milieu  particulièrement  favorable  pour  les 
cellules  intestinales  dont  elles  excitent  les 
fonctions  à la  façon  d’un  catalysateur. 

Mais  d’un  autre  côté,  comme  l’a  si  bien 
relevé  Finkelstein,  le  lait  de  femme  contient 
beaucoup  de  graisse,  énormément  de  lactose  et 
peu  de  caséine. 

Or  cette  diminution  de  V aliment  empêchant  et 
cette  augmentation  des  matériaux  fermentescibles 
dans  le  lait  de  femme  doivent  exercer  une 
action  nuisible  en  augmentant  l’intoxication. 

Il  en  est  de  même  de  la  diminution  des  sels 
qui  doit  avoir  une  influence  nuisible  sur 
l’hydratation  de  la  lymphe. 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales.  31 
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Ainsi  en  présence  de  ces  influences  opposées, 
les  unes  favorables  mais  qui  demandent  un 
certain  temps  pour  développer  leur  eflet,  les 
autres  défavorables  grâce  aux  fermentations 
rapides  qu’elles  engendrent  et  qui  se  dévelop- 
pent de  suite,  il  ne  faut  pas  s’étonner  si  avec 
le  lait  de  femme  la  période  de  réparation  est 
si  longue  et  si  difficile. 

PÉRIODE  DE  RÉPARATION.  — Il  en  résulte  que 
dans  l’action  du  lait  de  femme  sur  l’athrep- 
sique,  nous  devons  distinguer,  comme  Fin- 
kelstein  le  démontre,  deux  périodes  dans  la 
réparation  du  bébé. 

Période  d'aggravation.  — La  première  est 
une  période  d’aggravation.  Le  poids  continue 
à diminuer,  le  faciès  reste  mauvais,  la  couleur 
terreuse,  l’amaigrissement  progresse,  le  pouls 
reste  lent,  il  y a de  l’hypothermie  et  la  respi- 
ration est  lente  et  irrégulière  : en  un  mot  les 
symptômes  de  l’athrepsie  semblent  s’accentuer 
et  cela  est  si  vrai  que  dans  quelques  cas 
mêmes  ils  ne  deviennent  vraiment  apparents 
qu’après  que  l’enfant  a commencé  *à  prendre 
le  sein. 

Les  analyses  d’urine  faites  dans  cette  période 
l’expliquent  en  montrant  une  élimination  abon- 
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dante  de  sels  due  à riiyperchloruratioii  causée 
par  le  lait  de  femme. 

Période  d’’ oscillation.  — Ensuite  survient  une 
période  d’oscillation  avec  des  hauts  et  des  bas, 
avec  des  alternatives  d’aggravation  et  d’amé- 
lioration qu’expliquent  fort  bien  les  forces 
opposées  qui  luttent. 

Période  d’’ amélioration.  — Enfin  l’amélio- 
ration de  la  tolérance  se  manifeste  et  nous 
entrons  dans  la  période  d’amélioration  qui  est 
la  troisième  période  ; mais  il  a fallu  pour  y 
arriver  des  semaines  et  souvent  des  mois  d’an- 
goisse, et  de  la  part  du  médecin  une  patience  rai- 
sonnée et  un  calme  scientifique  à toute  épreuve. 

LAIT  A LA  PEGNINE 

Dans  le  traitement  de  l’athrepsie,  on  a 
conseillé  pour  remplacer  le  lait  de  femme  le 
lait  à la  pegnine. 


J^réparation  da  lail  ù la  pegnine. 

Mettre  une  cuillerée  à soupe  d’essence  de  lab  Simon  dans 
un  derni-litre  de  lait  cru  et  centrifugé,  chauffé  à 40°. 

Maintenir  cette  température  pendant  dix  minutes  jusqu’à 
ce  qu  un  fort  coagulum  se  soit  formé.  Agiter  vigoureuse- 
ment la  bouteille  pour  réduire  le  coagulum  en  llocons  auss 
fins  que  possible. 

Coupe  ensuite  le  lait  avec  de  l’eau  ou  avec  le  Milo  sucré 
au  Nàrhrmallose  ou  au  Soxhlél. 
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La  fine  division  du  flocon  de  caséine  que  l’on 
observe  dans  le  lait  à la  pegnine  et  qui  res- 
semble à celle  obtenue  avec  le  lait  albumineux 
a-t-elle  une  influence  sur  l’assimilation  des 
hydrocarbones  ? C’est  possible.  Il  est  certain  en 
tout  cas  que  dans  les  dyspepsies  toxiques  avec 
vomissements  et  même  dans  certaines  dys- 
threpsies  le  lait  à la  pegnine  est  incontestable- 
ment utile. 

Je  ne  l’ai  jamais  essayé  dans  l’athrepsie  con- 
firmée, pas  plus  que  le  lait  peptonisé  de  Horlick 
si  employé  aux  États-Unis. 

Difficultés  du  traitement. 

Dessiccation.  — Lorsque  l’hydratation  du 
bébé  athrepsique  est  en  souffrance,  le  lait  de 
femme  seul  ne  suffit  pas  pour  faire  entrer 
le- bébé  dans  le  stade  de  réparation.  Aussi  faut- 
il  ajouter  au  lait  de  femme  des  repas  de  soupes 
maltées  coupées  de  lait  albumineux  et  sucrées  au 
Soxhlet  pour  arriver  à donner  au  bébé  l’impul- 
sion nécessaire  pour  déterminer  la  période 
d’amélioration. 

Fermentation  intestinale.  — Lorsque  par 
contre  c’est  la  fermentation  intestinale  avec  ses 
selles  acides  qui  prédomine  on  peut  dissoudre 
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2 à 3 cuillerées  à café  de  Nutrose  ou  de  Plasmon 
dans  30  grammes  d’eau  d’Évian  et  en  donner 
au  bébé  une  cuillerée  à café  avant  chaque  tétée, 
la  caséine  diminuant  les  fermentations. 

Cette  méthode  de  Finkelstein  est  préférable 
et  moins  compliquée  que  celle  de  Salge  (1)  qui 
donne  dans  ce  cas  au  bébé  le  lait  de  femme 
centrifugé^  ce  qui  supprime  la  cause  la  plus 
importante  des  fermentations.  - 

Faiblesse  générale.  — Lorsque  l’enfant  est 
si  faible,  qu’il  n’a  pas  la  force  de  sucer,  on  lui 
donnera  le  lait  de  la  mère  ou  de  la  nourrice  au 
biberon  et  de  préférence  le  premier  lait  qui  est 
moins  gras. 

Dans  ce  cas,  il  faut  avoir  soin  de  donner  à 
la  nourrice  un  autre  nourrisson  vigoureux  qui 
vide  le  sein  et  entretienne  la  sécrétion  lactée  qui 
sans  cela  tarirait. 

5°  STIMULER  LA  SÉCRÉTION  DES  SUCS 
ET  DES  CELLULES 

Dans  la  dysthrepsie  l’appétit  du  bébé  est 
bien  souvent  insuffisant. 

Dans  V athrepsie  il  est  bien  souvent  néces- 
saire non  seulement  de  stimuler  l’appétit 

(1)  Salge.  Jlirb.  f.  Kind.,  LVIII. 
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mais  6ncor6  la  sécration  das  sucs  digastifs 
défîeiants. 

Stimuler  l’appétit. 

Paullinia  sorbilis.  — Nous  nous  sarvons 
dans  las  cas  légers  iVanorexie  du  paullinia 
sorbilis. 

Paullinia  sorbilis Üg',15-0gL2a 

1 poudre  avant  ou  avec  le  repas  2 à 3 lois  par  jour. 

Tannate  d’orexine.  — Dans  las  cas  plus 
sérieux,  nous  prescrivons  le  tannate  d'orexine 
qui  est  un  excellent  médicament  provoquant 
la  sécrétion  du  suc  gastrique. 

Tannate  d’orexine 0,05  ;i  Oe»'.  1 5 

1 poudre  avant  le  i-epas,  2 à 3 fois  par  jour. 

Stimuler  la  sécrétion  des  sucs  digestifs. 

Comment  stimuler  la  sécrétion  des  sucs  di- 
gestifs ? Gela  ne  se  fait  pas  sous  l’influence 
d’un  régime  qui  laisse  « reposer  » l’intestin 
en  lui  permettant  de  se  réparer  tout  seul. 

11  faut  insister  sur  ce  point  que  beaucoup  de  . 
médecins  ne  paraissent  pas  comprendre  : un  ré- 
gime qui  n’est  pas  autre  chose  qu’une  sous- 
alimentation  spéciale  a pour  but  d’empêcher 
la  formation  des  résidus  alimentaires  et  l’intoxi- 
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cation  qui  en  résulte,  mais  c’est  tout  ce  qu’on 
peut  en  attendre. 

Un  régime,  c’est  déjà  beaucoup,  permet  donc 
de  guérir  les  phénomènes  morbides,  mais  il  ne 
saurait  guérir  leurs  causes;  il  permet  la  répa- 
ration et  la  rend  possible,  mais  il  ne  saurait 
l’exécuter  lui-même. 

Pour  remettre  le  tube  digestif  en  état  normal, 
il  faut  le  dire  et  le  répéter,  il  faut  sortir  du  ré- 
gime. 

Sortir  du  régime.  — Par  des  essais  lents, 
répétés  et  progressifs,  il  faut  introduire  de  nou- 
veau la  nourriture  indigérée  dans  le  corps, 
afin  que  servant  d'antigène^  elle  provoque  la 
sécrétion  des  anticorps  alimentaires  (propep- 
sine), qui  sont  les  proenzymes  spécifiques^  mais 
qui,  activés  par  un  complément  non  spéci- 
fique, deviennent  les  enzymes  actifs  (pepsine). 

Grâce  à cette  stimulation  des  sucs,  ré- 
pétée et  progressive,  les  organes  digestifs  se 
réparent  et  sont  parfaitement  capables,  après 
un  temps  relativement  long,  de  revenir  à la 
norme  et  de  digérer  à nouveau  complètement 
ce  qu’ils  n’étaient  plus  capables  de  digérer 
avant. 


488 


TRAITEMENT  DE  LA  DYSPEPSIE 


Stimuler  la  défense  cellulaire. 

Lécithine  Clin.  — Après  quelques  essais 
faits  avec  le  çanadate  de  sodium  nous  nous 
sommes  borné  à employer,  et  avec  un  succès 
remarquable,  les  injections  sous-cutanées  de 
lécithine  Clin.  Les  expériences  faites  par  Dani- 
lewsky,  puis  par  Desgrez  et  Aly  Zaky  sur  de 
jeunes  animaux,  paraissent  démontrer  que  la 
lécithine  exerce  sur  les  échanges  une  action 
favorable  qui  se  manifeste  par  une  augmen- 
tation notable  de  l’élaboration  azotée,  une 
fixation  plus  grande  du  phosphore  et  par  un 
accroissement  du  poids  du  corps. 

Se  fondant  sur  ces  recherches,  nous  avons  em- 
ployé la  lécithine  dans  les  cas  graves  d’athrepsie 
en  faisant  dans  la  partie  extérieure  de  la  cuisse, 
tous  les  deux  jours.,  une  injection  d’’ une  ampoule. 

Sous  cette  influence  stimulante  on  peut  voir 
l’athrepsique  se  remonter,  sa  limite  de  tolérance 
s’étendre  et  le  bébé,  franchissant  la  période  des 
oscillations  où  il  semblait  vouloir  s’éterniser, 
entrer  en  plein  dans  la  période  d’amélio- 
ration. 

Mon  ancien  interne  le  Narbel,  qui  a étudié 
cette  partie  du  traitement  de  l’athrepsie  à ma 
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clinique,  en  a publié  les  résultats  dans  la  Revue 
de  médecine  de  l’enfance. 

4°  REMPLACER  LES  SUCS  DÉFICIENTS 

Il  est  certain  que  beaucoup  de  nos  athrep- 
siques  ont  des  sucs  insuffisants.  On  peut  donc, 
dans  certains  cas,  leur  fournir  au  moyen  de 
V organothérapie  les  sucs  qui  leur  manquent, 
mais  pour  un  certain  temps  seulement,  car  il 
est  nécessaire  aussi  de  le  dire,  F organothérapie 
par  les  zymases  a pour  effet  d’empêcher  le  rôle 
si  indispensable  de  V aliment  antigène  et  de 
diminuer  la  sécrétion  naturelle  des  sucs  digestifs. 

Insuffisance  de  digestion  de  l’albumine. 

Acidol-pepsine.  — Nous  pouvons  employer 
dans  l’insuffisance  gastrique  organique  aoec 
achylie  l’acide  chlorhydrique  et  la  pepsine  à 
la  fin  du  repas. 

Pepsine  liquide ) _ 

Acide  chlorliydri(jue  médicinnl . . . ^ ^ gramme. 

70  grammes. 

Sirop  de  gomme  stérilisé 30  — 

Une  cuillerée  à café  une  demi-heure  après  le  repas. 

On  peut  aussi  employer  1/4  de  pastille 

acidol-pepsine  n°  II. 
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Suc  GASTRIQUE  NATUREL.  — NouS  aVODS 

essayé,  et  avec  grand  avantage,  dans  certains 
cas  invétérés,  le  suc  gastrique  naturel  de  chien 
à fistule  stomacale,  qui  nous  était  fourni  par 
le  professeur  Herzen. 

Mais  ni  la  Gastérine  Fremont  ni  la  Gastrozy- 
inase  que  nous  avons  expérimentées  ne  nous 
ont  donné  les  mêmes  résultats. 

Insuffisance  de  digestion  des  graisses. 

Pancréatine  ou  pancréon.  — Ces  médi- 
caments peuvent  être  employés  dans  la  dys- 
pepsie des  graisses^  car  ils  font,  ce  dernier 
surtout,  disparaître  assez  facilement  les  selles 
grasses. 

Nous  donnons  le  panc7^éon  à la  doso  de  un  quart  à une 
demi-tablette  avant  le  repas. 

Insuffisance  de  digestion  des  hydrocarbones. 

Takadiastase.  — Ce  médicament  peut  être 
donné  avec  avantage  dans  la  dyspepsie  des 
hydrocarbones. 

On  met  une  demi  à une  tablette  de  takadiastase  de  Park 
Davis  ou  d'amylodiastase  Thepénier  dans  les  potages 
fnid7ieu.T. 

Ces  médicaments  exercent  sur  la  digestion 
des  farines  une  influence  certaine. 
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Tous  ces  médicaments  ont  une  action  incon- 
testablement utile  sur  la  digestion  des  différents 
éléments  alimentaires  : ils  peuvent  donc  être 
employés  utilement  dans  des  dyspepsies  organi- 
ques temporaires,  car  cela  est  sans  inconvénient. 

Mais  ils  n’ont  aucune  action  sur  la  maladit' 
elle-même,  ni  sur  la  cause  de  l’insuffisance  ali- 
mentaire que  leur  présence  ne  peut  qu’aggraver. 
Il  est  donc  dangereux  de  les  faire  continuer  trop 
longtemps,  car  leur  emploi  retarde  et  même  em- 
pêche la  période  de  réparation  qui  seule  amènera 
la  guérison  définitive. 

5^  STIMULER  LES  FONCTIONS  AFFAIBLIES 

Les  dyspepsies  et  l’athrepsie  s’accompagnent 
d’un  grand  nombre  de  symptômes  morbides,  de 
gravité  variable,  mais  qu’il  faut  savoir  com- 
battre. 

Troubles  thermiques. 

Les  troubles  thermiques  sont  fréquents  dans 
les  dyspepsies,  tantôt  sous  forme  d’hyper- 
thermie, tantôt  sous  forme  d’hypothermie. 

Hyperthermie. 

La  fièvre  ne  sera  jamais  combattue  avec  des 
antipyrétiques  dont  l’action  est  tou  jours  nuisible. 
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Fièvre  modérée. 

a)  Bains  tiêdes  à 38®. 

Durée  cinq  à dix  minutes. 


h)  Maillots  chauds  complets. 

On  enveloppe  l'enfant  dans  un  drap  trempé  dans  de  l'eau 
liède  et  l’on  recouvre  avec  une  flanelle. 

Durée  : une  heure. 


c)  Compresses  chaudes. 

On  enveloppe  le  tronc  de  l’enfant  dans  une  serviette 
trempée  dans  du  thé  de  camomille  tiède.  On  recouvre  avec 
une  flanelle. 

Durée  : trois  à quatre  heures. 


Fièvre  vive. 

a)  Bains  froids  de  25°. 

Verser  de  l'eau  froide  dans  le  bain  au  moment  d’en  sortir 
l’enfant. 

Durée  : cinq  à dix  minutes. 


h)  Maillots  froids. 

On  enveloppe  le  corps  tout  entier  dans  un  drap  trempé 
dans  l’eau  froide  chambrée  et  on  le  recouvre  avec  une  cou- 
verture de  laine. 


Après  quinze  minutes  on  renouvelle  la  pro- 
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cédure  en  surveillant  la  température,  car  elle 
peut  tomber  très  rapidement. 

Si  la  lièvre  est  encore  très  élevée,  on  refait 
encore  le  maillot  et  on  peut  le  renouveler  jus- 
qu’à quatre  fois  pendant  une  heure. 

Hypothermie. 

Dans  la  tendance  au  collapsus  avec  hypo- 
thermie, on  se  sert  avec  avantage  : 

De  bains  chauds  de  37°  que  l’on  fait  monter 
à 40*^  pendant  lesquels  l’enfant  doit  être 
soigneusement  surveillé  au  point  de  vue  du 
cœur  ; 

D’enveloppements  sinapisés  de  quelques 
minutes  de  durée  ; 

De  frictions  sèches  sur  le  corps. 

Pendant  ces  manœuvres,  il  est  utile  de  con- 
trôler souvent  la  température  du  corps,  car 
l’hyperthermie  peut  succéder  rapidement  à 
l’hypothermie. 

Les  boules  d’eau  chaudes  en  U imaginées 
par  Pfaundler  qui  entourent  entièrement  l’en- 
fant sont  extrêmement  utiles,  sinon  pour 
réchauffer  le  bébé,  tout  au  moins  pour  empê- 
cher son  refroidissement  progressif. 
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Médicaments  cardiaques. 

Les  excitants  du  cœur  et  des  vaso-moteurs 
peuvent  aussi  être  utilisés  avec  grand  avantage 
dans  le  collapsus. 

a]  Excitants  du  cœur. 

Cognac  : 

XX  gouttes  dans  une  tasse  de  thé. 

Teinture  de  Strophantus  ; 


Teinture  de  Strophantus 0"l50 

Eau 100  grammes. 


1 cuillerée  à café  4 fois  par  jour. 

Caféine.  — On  emploie  soit  le  Natro-ben- 
zoate  de  caféine.^  soit  le  Citrate  de  caféine. 

Citrate  de  caféine O^^SO 

Eau  distillée 100  grammes. 

1 cuillerée  à café  4 fois  par  jour. 

Digalène  : 

Üigalène  Roche. 

1 à II  gouttes  à III  gouttes  dans  une  cuillerée  d’eau. 

Le  Digalène  peut  aussi  être  donné  en  injection 
sous-cutanée. 


DYSPEPSIE  ORGAJNIQUE  TOTALE  495 
Marteau  de  Mayor. 

On  applique  le  dos  d'un  marteau  trempé  dans  l’eau 
bouillante  sur  l’épigastre  pendant  quelques  secondes. 

L’eiïet  sur  le  cœur  est  très  remarquable. 

b)  Excitants  des  vaso-moteurs. 


Adrénaline.  — Ce  médicament  est  chez  le 
bébé  d’un  effet  absolument  remarquable. 

Adrénaline 0s^,01 

Eau  distillée 10  grammes, 


1/3  seringue  en  injection  sous-cutanée,  4 fois  par  jour. 

1/2  cuillerée  à café  3 à 4 fois  par  jour. 

Camphre.  — Il  ne  doit  pas  être  employé 
dans  l’athrepsie,  car  il  devient  facilement 
toxique.  Sa  fixation  par  l’acide  glycuronique 
étant  compromise  dans  cette  affection  comme 
Schultz  l’a  démontré  (1). 

Combattre  ï excitation  nerveuse. 

Calmants.  — Comme  calmant,  on  ne  doit 
pas  se  servir  du  chloral  dans  l’athrepsie.  Fin- 
kelstein  a vu  3 cas  d’intoxication  par  le  chloral 
dans  cette  maladie  et  il  leur  attribue  une 
pathogénie  analogue  à l’intoxication  par  le 
camphre  observée  par  Schulz. 


(1)  Schultz.  Zeits.  f.  Kind.,  I. 


496 


TRAITEMENT  DE  LA  DYSPEPSIE 


VÉRON  AL.  — Il  est  bien  préférable  de  se 
servir  comme  calmant  du  çéronal  qui  ne  paraît 
pas  avoir  les  mêmes  inconvénients. 

^'t’r’onal 06^,10 

Une  fois  par  jour. 

Combattre  les  douleurs  vives. 

Pantopon.  — On  peut  se  servir  de  ce 
précieux  médicament  qui  n’a  pas  les  mêmes 
inconvénients  que  l’opium  et  la  morphine  à 
l’intérieur  ou  en  injection,  car  il  n’excite  ni  ne 
congestionne  les  bébés  comme  le  font  si  souvent 
ces  deux  médicaments. 

Pantopon  : 0s*',001  en  injection,  I à II  goutles  à l’inté- 
rieur. 

Combattre  la  déshydratation. 

La  déshydratation  de  l’athrepsie  n’est  pas 
due  comme  dans  le  catarrhe  uniquement  à la 
déchloruration  de  l’organisme,  mais  encore  à 
l’insuffisance  d’assimilation  des  hydrocarbones 
qui  hydratent  les  cellules  et  les  tissus. 

Il  en  résulte  que  dans  le  catarrhe  l’hydra- 
tation du  corps  est  relativement  facile,  mais 
qu’elle  est  extrêmement  difficile  dans  l’athrep- 
sie. Elle  doit  être  tentée  cependant. 
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HYPODERMOCLYSE 

L’hypodermoclyse  a dans  l’athrepsie  cer- 
tains inconvénients  : l’enfant  en  état  de  défense 
plus  que  médiocre  réagit  souvent  aux  injections 
par  des  érythèmes^  accompagnés  parfois  de 
gonflement  inflammatoire  douloureux,  par  des 
hyperthermies  même  chez  des  athrepsiques  non 
tuberculeux. 

Aussi  les  transfusions  multiples  et  abon- 
dantes sont-elles  ici  de  peu  d’utilité.  Dans  les  cas 
graves  cependant  nous  les  employons  sous  forme 
d’une  transfusion  par  jour  de  100 à 150 grammes 
de  la  solution  suivante  : 


Solution  de  Mej/er  et  Rietschel. 


Glilorure  de  sodium.,. 

— de  potassium 

— de  calcium  . . 

Eau  distillée 


78L5 

0gr,10 

QgfjSO 

tOOO  grammes. 


Cette  solution  est,  grâce  à la  présence  du  cal- 
cium, beaucoup  moins  fébrigène  que  la  solution 
physiologique  ordinaire  comme  Friedherger  (1) 
l’a  démontré. 

(1)  FniEDBEUGEn,  Avch.  f.  Klnd.,  LUI. 


;i2 


Combe.  — Mal.  gaslro-inteslinales. 


498 


TRAITEMENT  DE  LA  DYSPEPSIE 


INSTILLATIONS  RECTALES 

On  peut  aussi  se  servir  des  instillations  perma- 
nentes rectales  très  employées  en  Allemagne,  sur 
lesquelles  nous  aurons  à revenir  en  parlant  du 
traitement  du  catarrhe  intestinal. 

On  se  sert  pour  cela  de  la  solution  de  Ringer 
tiédie  et  on  utilise  un  irrigateur  muni  d’un  long 
tube  en  caoutchouc  au  milieu  duquel  est  un 
robinet  permettant  de  régler  à volonté  le  passage 
du  liquide  goutte  à goutte. 

A l’extrémité  libre  du  caoutchouc  est  adapté 
une  sonde  molle  que  l’on  introduit  et  fixe  dans 
l’anus  du  nourrisson.  On  règle  l’appareil  de 
manière  à avoir  un  écoulement  de  60  gouttes 
par  minute  pendant  deux  heures,  ce  qui 
représente  environ  un  demi-litre  de  liquide 
introduit. 

Cette  méthode  qui  évite  les  piqûres  chez  ces 
enfants  si  prédisposés  aux  infections  et  qui  per- 
met l’introduction  et  surtout  l’assimilation  d’une 
plus  grande  quantité  de  liquide  est  certainement 
d’une  très  grande  valeur  dans  le  traitement  des 
athrepsies. 


CHAPITRE  VH 


LE  CATARRHE  GASTRO-INTESTINAL 

(Intoxication  de  Finkelstein) 

Le  catarrhe  gastro-intestinal  du  nourrisson  est 
une  maladie  causée  par  la  transformation  de 
V aliment  en  poison  alimentaire. 

Ce  poison,  d’une  part  irrite  localement 
V intestin  qui  réagit  par  une  exagération  du 
péristaltisme,  manifestée  par  des  vomissements 
et  par  des  diarrhées  et,  d’autre  part,  intoxique 
Vorganisme  tout  entier  du  nourrisson  qui  réagit 
par  des  symptômes  d’intoxication. 


ÉTIOLOGIE 

La  transformation  du  lait  en  poison  ali- 
mentaire peut  se  produire  ou  bien  avant  de 
pénétrer  dans  le  corps  du  nourrisson  ou 
bien  seulement  après  sa  pénétration  dans  l’in- 
testin. ^ 

De  là  deux  groupes  de  causes  : 

Les  causes  exogènes. 

Les  causes  endogènes. 
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CAUSES  EXOGÈNES 

D’après  Marfan,  Baginsky,  Biedert  et  surtout 
d’après  Czerny  et  Keller,  les  causes  les  plus 
importantes  de  la  grande  morbidité  et  mortalité 
des  enfants  nourris  à la  bouteille  seraient  dues 
aux  catarrhes  exogènes  qui  constituent  de  véri- 
tables toxicoses  alimentaires.  Ces  causes  exogènes 
sont  beaucoup  plus  fréquentes  chez  l’enfant 
nourri  au  sein  que  chez  l’enfant  élevé  à la 
bouteille. 


ENFANT  NOURRI  AU  SEIN 

Le  lait  de  femme  est  en  effet  stérile  ou  presque 
stérile  et,  comme  il  passe  directement  de  la 
glande  mammaire  dans  la  bouche  de  l’enfant, 
les  fermentations  et  adultérations  auxquelles 
toute  espèce  de  lait  est  exposée,  n’ont  pas  le 
temps  de  se  produire. 

Aussi  les  toxicoses  alimentaires  n’existent- 

elles  guère  chez  les  enfants  nourris  au  sein. 

✓ 

ENFANT  NOURRI  A LA  BOUTEILLE 

Il  semble  au  premier  abord  que  la  prédo- 
minance extrême  des  catarrhes  intestinaux  que 


ÉTIOLOGIE 
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J 'on  observe  pendant  l’été  chez  l’enfant  nourri 
artificiellement  doit  être  causée  par  le  lait 
altéré  bactériologiqnement  sons  l’influence  des 
chaleurs  de  l’été  et  cela  d’autant  plus  qu’un  lait 
infecté  reste  toxique^  lors  même  qu'il  a été  stérilisé. 

Mais  ce  dernier  fait  même  nous  démontre 
que  le  lait  altéré,  gâté  ou  décomposé  n’exerce 
pas  une  action  infectieuse  sur  l’organisme  de 
l’enfant,  mais  bien  une  action  toxique,  et  qu’il 
détermine  une  vraie  toxicose  lactée. 

TOXICOSE  LACTÉE 

L’altération  du  lait  et  sa  transformation  en 
poison  peut  être  causée  par  : 

1°  Le  lait  infecté  par  les  microbes 

SAPROPHYTES  DE  l’aIR  ; 

2o  Le  lait  adultéré  par  les  microbes 
PATHOGÈNES  DE  l’aIR ', 

3°  Le  lait  altéré  par  la  nourriture  et 

LES  MALADIES  DES  FEMELLES  LAITIERES. 

Lait  infecté  au  contact  de  l’air. 

Le  lait  infecté  au  contact  de  l’air  peut  exercer 
une  triple  action  toxique  : 

Par  les  corps  acides  ou  putrides  produits  par 
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la  fermentation  ou  la  putréfaction  d’origine  bac- 
térienne des  éléments  qui  le  constituent; 

Par  les  toxines  sécrétées  par  les  bactéries  vi- 
vantes ; 

Par  les  endotoxines  ou  toxines  contenues 
dans  les  microbes  et  mises  en  liberté  par  leur 
mort,  et  dénommées  à cause  de  cela,  et  pour 
les  distinguer  des  toxines  vraies,  endotoxines. 

Examinons  ces  différents  facteurs  : 

1*^  Fermentation  du  lait. 

Les  acides  gras  produits  par  la  fermentation 
acide  du  lait  sont  si  aisés  à reconnaître  et  peu- 
vent être  si  facilement  perçus  par  le  goût  et 
l’odorat  qu’il  est  en  somme  rare  de  voir  une 
mère  donner  du  lait  fermenté  à son  enfant. 

Mais  le  lait  peu  altéré  peut  parfaitement 
être  utilisé  sans  que  la  mère  s’en  aperçoive  ; 
aussi  les  acides  gras  qu’il  contient  peuvent-ils 
dans  ce  cas  exceptionnel  exercer  leur  action 
irritante  sur  l’intestin  si  délicat  du  bébé. 

Ces  acides  gras,  formés  par  les  microbes 
saccharolytes  aux  dépens  du  sucre  et  de  la 
graisse  du  lait  sont  irritants  et,  comme 
Bokai  (1)  l’a  démontré,  ils  peuvent  non  seule- 

(1)  Bokai.  Arch.  f.  exp.  Path.,  XXIV,  p.  153. 
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ment  exciter  le  péristaltisme  intestinal  et 
irriter  l’intestin  du  nourrisson  au  point  de 
déterminer  du  catarrhe  intestinal,  mais  à fortes 
doses,  ils  peuvent  même  produire  de  Finflam- 
mation  de  la  muqueuse  intestinale. 

Or  toute  irritation  intestinale,  quel  que  soit 
son  degré,  se  manifeste  par  des  diarrhées. 

2o  Putréfaction  du  lait. 

Corps  putrides.  — Une  seconde  forme  de 
l’altération  lactée  est  produite  par  les  bacilles 
peptonisants  ou  protéolytiques;  mais,  comme 
Faction  de  ces  bacilles  ne  peut  se  déployer  que 
lorsque  les  bacilles  saccharolytes  sont  tués,  ce 
n’-est  guère  que  dans  le  lait  stérilisé  mais  trans- 
porté pendant  les  chaleurs  que  les  peptones  et 
les  corps  putrides  se  produisent,  ce  qui  est 
en  somme  exceptionnel. 

3®  Toxines. 

Les  TOXINES  sécrétées  par  les  microbes 
ont  été  étudiées  par  Flugge  et  ses  élèves,  et  cette 
étude  a démontré  expérimentalement  que  ces 
toxines  existent,  mais  qu’elles  n’ont  pas  l’im- 
portance considérable  qu’on  leur  attribue  géné- 
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râlement.  Seul  Vaugliari  (1)  paraît  avoir  démon- 
tré, mais  seulement  dans  le  fromage  altéré, 
une  toxine  active,  qu’il  a isolée  expérimen- 
talement, le  tyrotoxicon. 

40  Endotoxines. 

La  stérilisation  tue  les  microorganismes  du 
lait  et  libère  ainsi  les  toxines,  contenues  dans 
les  corps  bactériens.  Hubbert  (2)  a en  effet 
démontré  que  les  peptones  formées  par  les 
bacilles  peptonisants  sont  peu  toxiques,  com- 
parés aux  endotoxines  contenues  dans  les 
corps  bactériens  et  qui  sont  excessivement 
toxiques. 

Aussi  peut-on  affirmer  que  plus  un  lait  con- 
tient de  microbes  avant  sa  stérilisation,  plus  il 
contiendra  d’endotoxines  après.  Aussi  est-ce 
aux  endotoxines  que  Petruschky  attribue  tout 
l’effet  toxique  développé  par  les  streptocoques 
que  l’on  trouve  si  souvent  dans  le  lait. 

Lait  altéré  par  les  maladies  et  par  la  nourriture 

de  la  vache. 

Le  lait  peut  être  altéré  dans  sa  composition 

(1)  V^AUGHAN.  Zeil.  t . ptius.  Cheni.,  X,  p.  14G. 

(2)  Hubbeut.  ZeiL.  /'.  Jiyd-,  XXII,  p.  I. 
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par  les  maladies  de  la  vache  et  par  la  nourri- 
ture qu’on  lui  donne. 

Toxines.  — Les  toxines  qui  se  trouvent  dans  le 
1 ait  d’une  vache  atteinte  d’une  maladie  infectieuse 
sont-elles  suffisantes  pour  déterminer  un  catarrhe 
intestinal  chez  l’enfant  qui  boit  ce  lait  même 
htérilisé?  la  question  est  discutée  et  non  résolue. 

Essences  volatiles.  — Beaucoup  plus 
certain  est  l’effet  irritant  produit  sur  l’intestin 
du  nourrisson  par  les  essences  volatiles  et  les 
substances  irritantes  contenues  dans  le  lait  de 
vaches,  nourries  avec  les  jeunes  feuilles  et  les 
pousses  de  vigne,  avec  des  drèches  et  avec 
certains  tourteaux. 

Chaque  année,  au  moment  de  l’effeuillage  des 
vignes,  nous  pouvons  assister  à une  petite  épi- 
démie de  cette  nature  : car,  du  jour  au  len- 
demain, nous  voyons  apparaître  une  épidémie 
subite  de  cholérine  limitée  au  vignoble  et  débu- 
tant le  lendemain  du  jour  où  cette  nourriture 
est  donnée  aux  vaches. 

L’étude  que  nous  venons  de  faire  nous  montre 
qu’il  est  impossible  d’envisager  les  altérations 
du  Jait'  comme  jouant  un  rôle  prépondérant 
dans  l’étiologie  du  catarrhe  intestinal. 
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TOXICOSE  PAR  L’EAU  ALTÉRÉE 

Mais  ce  n’est  pas  seulement  avec  le  lait 
altéré  que  nous  observons  des  catarrhes.  A côté 
du  lait,  nous  devons  ajouter,  comme  cause 
pathogène,  l’eau  infectée  et  altérée,  souvent 
sale  et  poussiéreuse,  et  surtout  l’eau  sucrée 
et  les  sirops  si  souvent  donnés  à l’enfant  en 
plein  état  de  fermentation. 

TOXICOSE  PAR  LES  POTAGES  FARINEUX  ALTÉRÉS 

Enfin  V alimentation  prématurée  avec  les 
soupes  maltées,  dextrinées  et  même  farineuses 
qui  peuvent  elles  aussi  être  décomposées  par  les 
microbes  avec  production  acides  peut 

engendrer  des  catarrhes,  car  l’action  irritante  de 
ces  acides  nous  est  maintenant  connue. 

Toutes  ces  causes  exogènes  ont  donc  certaine-^ 
ment  une  importance  dans  l’étiologie  des 
catarrhes  intestinaux,  mais  cette  importance 
est-elle  aussi  grande  qu’on  l’a  cru  jusqu’à  pré- 
sent ? c’est  ce  que  nous  allons  voir  en  exami- 
nant les  causes  endogènes. 
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CAUSES  ENDOGÈNES 

Tous  les  médecins  d’enfants  ont  eu  l’occasion 
d’observer,  et  à plusieurs  reprises,  des  bébés 
nourris  avec  un  lait  absolument  pur  et  donné 
dans  des  conditions  d’hygiène  absolue  emportés 
par  un  choléra  infantile  suraigu. 

Mais  il  y a plus.  Tous  les  pédiatres  ont  pu  se 
rendre  compte  que  l’hygiène  et  la  stérilisation  du 
lait  qui  auraient  dû  empêcher  la  mortalité  esti- 
vale infantile  par  cholérine  n’avaient  que  bien 
peu  diminué  cette  morbidité  et  cette  mortalité 
si  effrayante. 

Tout  cela  nous  porte  à admettre  qu’à  côté 
des  causes  exogènes,  il  doit  y en  avoir  d’autres 
beaucoup  plus  importantes  dont  la  connais- 
sance est  due  à Escherich,  ce  sont  les  causes 
endogènes. 

Escherich  a en  effet  démontré  que  le  lait  le 
plus  parfait  pouvait  encore  se  transformer  en 
poison  dans  le  tube  digestif  même  du  nour- 
risson. 

Cette  transformation  peut  évidemment  se 
faire  sous  l’influence  de  deux  causes  soit  : 

1°  Par  augmentation  de  la  virulence  des 

MICROBES  INTESTINAUX  ; 
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2®  Par  diminution  de  la  fonction  de 

DÉFENSE  de  l’ÉPITHÉLIUM  INTESTINAL. 


A.  AUGMENTATON  DE  VIRULENCE 
DES  MICROBES  INTESTINAUX 

Chymo-infection.  — L’infection  du  lait,  qui 
se  produit  dans  l’estomac,  a été  étudiée  par 
Escliericli  sous  le  nom  de  chymo-infection. 

Chylo-infection.  — Celle  qui  se  produit 
dans  l’intestin  constitue  la  chylo-infection. 

/»  MÉCANISn/IE  DE  LA  CHYMO-INFECTION 

La  chymo-infection  est  à tout  prendre  un 
processus  normal,  car  le  lactose  est  décomposé 
par  les  microbes  saccharoly tiques  normaux  et 
on  particulier  ]>ar  le  bacillus  laciis  aerogenes. 

Cette  fermentation  du  lactose  en  maintenant 
dans  l’intestin  grcle  une  réaction  acide  modérée 
et  en  formant  des  gaz  destinés  à remplir  et  à 
stimuler  les  anses  intestinales,  exerce  une  action 
incontestablement  utile. 

Chez  l’enfant  nourri  au  sein,  le  lait  de  femme 
contenant  6 p.  100  de  lactose,  cette  acidité  est 
en  plus  suffisante  pour  empêcher  absolument  la 
putréfaction  anormale  et  nuisible  des  sub- 
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stances  albuminoïdes  : caséine  ou  sucs  intesti- 
naux^ dans  le  gros  intestin. 

Chez  les  enfants  normaux  nourris  à la  bouteille 
avec  du  lait  de  vache  contenant  moins  de  lac- 
tose, mais  trop  souvent  suralimentés  avec  des 
repas  trop  considérables  ou  trop  riches,  la  réac- 
tion dans  le  gros  intestin  est  facilement  alcaline 
et  l’odeur  de  la  selle  parfois  putride,  ce  qui 
montre  que  la  fermentation  lactique  est  moins 
normale  et  que  la  putréfaction  protéolytique  est 
de  ce  fait  plus  intense  soit  aux  dépens  de  la 
caséine  (Biedert),  soit  aux  dépens  des  sucs 
intestinaux  sécrétés  plus  abondamment. 

Il  peut  donc  se  produire  déjà  physiologique- 
ment des  fermentations  gastriques,  il  ne  faut 
pas  s’étonner  si  l’on  observe  des  exagérations 
pathologiques  de  ces  processus  normaux. 

FERMENTATION  SACCH  AROLYTIQUE 

Lorsque  ces  fermentations  deviennent  plus 
intenses  il  se  produira,  grâce  à l’abondance  des 
sucres  et  des  graisses  contenus  dans  l’estomac, 
des  fermentations  acides  saccharolytiques  ou 
lipolytiques  avec  production  abondante  d'^acides 
gras  dont  l’action  irritante  sur  la  muqueuse 
stomacale  nous  est  maintenant  connue. 
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De  plus,  comme  Escherich(l)  Ta  démontré,  il 
se  produit  sous  cette  influence  une  modification 
dans  la  distribution  de  la  flore  intestinale^  si 
bien  que  les  fermentations  acides  au  lieu  de 
rester  localisées  dans  l’intestin  grêle  comme 
elles  le  font  normalement  s ’étendent  à tout  l’intes- 
tin. Il  en  résulte  que  l’on  trouve  dans  les  selles 
non  seulement  les  signes  d’une  diarrhée  acide 
et  des  résidus  gras  ou  farineux,  mais  aussi  une 
flore  composée  en  partie  de  Bact.  lactis,  ce 
que  Booker  et  plus  tard  Nobécourt,  qui  ont 
constaté  le  même  fait,  expliquent  par  le  pas- 
sage plus  rapide  du  contenu  intestinal. 

On  trouve  parfois  dans  ces  cas  d’autres  ba- 
cilles étrangers  qui  ont  chassé  la  flore  nor- 
male pour  en  prendre  la  place.  Ainsi  Escherich 
a trouvé  dans  un  cas  de  catarrhe  intestinal 
avec  selles  à odeur  butyrique,  une  culture 
presque  pure  du  bacille  hutyricus^  immobile 
anaérobie. 

Salge  a constaté  dans  des  cas  analogues  une 
culture  du  bacille  acidophile  {Blaue  Bacillose) 
prenant  la  coloration  bleue  par  la  méthode  de 
Weigert-Escherich. 


(1)  Escherich.  Deutsch.  kl.,  p.  135. 
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PUTRÉFACTION  PROTÉOLYTIQUE 

On  observe  beaucoup  plus  rarement  une 
exagération  des  processus  de  putréfaction  alca- 
line protéolytique  avec  production  de  toxines 
et  de  produits  fétides  (phénol  et  surtout  scatol 
et  indol)  aux  dépens  des  substances  albumi- 
noïdes, caséine  et  sucs  intestinaux. 

Ces  putréfactions  ne  se  produisent  que  dans 
le  côlon  où  les  hydrocarbones  résorbés  dans 
l’intestin  grêle  n’arrivent  plus.  Cette  auto- 
intoxication par  protéolyse  jouerait,  d’après 
Baginsky  et  Monti,  un  rôle  prépondérant. 

Les  recherches  modernes  tendraient  plutôt  à 
lui  attribuer  un  rôle  très  secondaire,  car  les 
affections  intestinales  les  plus  sérieuses  comme 
le  choléra  infantile  s’accompagnent  de  fermen- 
tations nettement  acides  et  non  alcalines. 

2»  CAUSES  DE  LA  CHYMO-INFECTION 

Dyspepsie  alimentaire. 

Les  causes  les  plus  fréquentes  de  la  chymo- 
infection  sont  les  dyspepsies  et  plus  spéciale- 
ment encore  les  dyspepsies  de  suralimentation 
par  repas  trop  gros  et  surtout  par  repas  trop 
fréquents. 
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Les  recherches  de  Tobler  sur  la  digestion 
stomacale  nous  en  donnent  l’explication.  Le 
lait  arrivé  dans  l’estomac  se  coagule  immédia- 
tement, comme  nous  l’avons  vu,  en  formant 
un  bloc  solide,  pendant  que  le  petit  lait  est  de 
suite  éliminé  dans  le  duodénum  par  les  con- 
tractions pyloriques. 

Alors  seulement  commence  l’action  du  suc 
gastrique  qui  dissout  le  bloc  par  couches  concen- 
triques, mais  n’atteint  le  centre  du  bloc  qu’après 
cent  à cent  vingt  minutes. 

Or,  pendant  tout  ce  temps,  le  centre  du  bloc 
reste  alcalin  et  les  microbes  qu’il  contient 
continuent  à pulluler  dans  ce  milieu,  qui  leur 
est  favorable,  absolument  comme  si  ce  coagu- 
lum  se  trouvait  dans  une  étuve. 

Si  le  lait  est  administré  en  trop  grande  quan- 
tité ou  s’il  est  administré  trop  fréquemment,  ou 
s’il  est  trop  riche,  le  bloc  n’est  pas  complètement 
digéré  au  moment  où  la  nouvelle  portion 
pénètre  dans  l’estomac  et,  comme  Tobler  a 
pu  le  démontrer,  le  nouveau  lait  se  dépose 
en  couche  concentrique  autour  du  bloc  an- 
cien dans  lequel  le  pullulement  continue,  si 
bien  que  le  bloc  central  peut  persister  pen- 
dant plus  de  vingt-quatre  heures  sans  être 
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atteint  par  l’action  désinfectante  du  suc  gas- 
trique. La  chymo- infection  est  réalisée.  ■ 

Conséquences  de  la  chymo-infection.  — 
La  pullulation  microbienne  qui  continue  dans 
lecoagulum  amène  une  décomposition  des  corps 
gras  en  acides  gras^  à laquelle  contribue  pour 
sa  part  la  lipase  stomacale. 

U hyper  acidité  stomacale  qui  en  résulte  exa- 
gère encore  la  stagnation  du  contenu  stomacal, 
grâce  au  spasme  du  pylore  qu’elle  entretient; 
elle  irrite  la  muqueuse  de  l’estomac  et  y déter- 
mine un  certain  degré  de  catarrhe  qui  diminue 
la  sécrétion  du  suc  gastrique,  si  bien  que  les 
conditions  favorables  à la  vie  microbienne  et 
aux  fermentations  qui  en  résultent  se  déve- 
loppent de  plus  en  plus  dans  le  chyme. 

Ainsi  s’explique  le  cercle  vicieux  qui  ne  peut 
qu’exagérer  les  méfaits  de  la  suralimentation. 

Dyspepsie  organique. 

La  dyspepsie  organique  s’accompagne,  comme 
nous  l’avons  vu,  d’un  résidu  alimentaire  qui  en- 
gendre pour  les  mêmes  causes  les  mêmes  résultats. 

Les  hétérodystrophiques  héréditaires  et  congé- 
nitaux ; les  nourrissons  dont  le  pouvoir  digestif 

a été  abaissé  par  la  chaleur  estivale,  parle  mauT 
Combe.  — Mal.  gasLro-intestinales.  33 
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vais  air  et  l’humidité  chaude  des  chambres-cui- 
sines ; les  bébés  qui  sont  affaiblis  par  l’anémie, 
les  intoxications  ou  les  intoxinations,  tous  ces 
dyspeptiques  organiques  sont  donc  prédisposés 
à une  chymo-infection  qui  deviendra  apparente 
pour  peu  que  les  mères  ne  proportionnent  pas 
la  quantité  de  nourriture  en  la  diminuant  au 
pouvoir  digestif  diminué  de  l’enfant. 

Cela  est  d’autant  plus  vrai  que,  dans  un  or- 
ganisme à équilibre  aussi  instable,  il  suffira 
d’une  nourriture  altérée  ou  d’une  infection 
parentérale  pour  déclancher  la  crise  aiguë  du 
catarrhe  intestinal. 

3^  MÉCANISME  DE  LA  CHYLO-INFECTION 

C’était  surtout  dans  l’estomac  que  les  pre- 
miers auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question, 
Escherich,  Heubner  et  d’autres,  avaient  loca- 
lisé la  production  des  acides  dus  à la  décom- 
position du  chyme. 

Les  recherches  modernes  de  Salge,  Fin- 
kelstein,  Ritchel,  etc.,  ont  démontré  que 
l’intestin  participait  pour  sa  part  grâce  à la 
chylo-infection  non  seulement  à la  décomposition 
des  corps  gras,  mais  encore  à celle  des  corps 
hydrocarbonés. 
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Les  acides  gras  formés  dans  l’estomac  pénè- 
trent en  effet  avec  le  chyme  dans  le  duodénum. 
Or  normalement  les  acides  de  l’estomac  doivent 
être  absolument  neutralisés  par  les  sucs  intesti- 
naux. Si  bien  que  Ton  voit  l’acide  chlorhydrique 
sécrété  dans  l’estomac  se  séparer  du  sang  neutre 
au  point  de  vue  physico-chimique,  retrouver  dans 
les  sucs  de  l’intestin  les  bases  correspondantes 
nécessaires  à la  neutralisation  primitive  du  sang. 

Alcalinopénie.  — Mais  si  l’estomac,  outre 
l’acide  chlorhydrique  sécrété,  contient  encore, 
comme  nous  l’avons  vu,  les  acides  gras  de  fer- 
mentation, alors  l’organisme  est  obligé  en  pré- 
sence de  cette  quantité  considérable  d’acides 
de  fournir  une  quantité  correspondante  d’alcali 
qu’il  emprunte  aux  hases  aie alino -terreuses  de 
la  nourriture^  ce  qui  amène  une  perte  de  sels 
alcalino-terreux,  une  perte  de  savons  gras  et  à 
la  longue  un  appauvrissement  alcalin  de  l’or- 
ganisme tout  entier  (alcalinopénie). 

Acidose.  — L’organisme  cherche  d’autre  part 
à parer  à ce  danger  en  empruntant  V ammoniaque 
comme  base.  Il  en  résulte  que  le  coefficient  uri- 
NH^ 

naire  qui  est  normalement  de  5 p.  100  peut 
s’élever  dans  ces  cas  jusqu’à  50  p.  100,  ce  qui 
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évite  pour  un  temps  le  danger  acidose  vraie. 

, Flore  intestinale  acidophile.  — La  neu- 
tralisation insuffisante  des  acides  gras  dans  l’in- 
testin amène  en  outre  une  réaction  de  plus  en 
plus  acide  du  chyle  dans  lequel  se  développe  une 
flore  microbienne  acidophile  saccharolyte  qui  seule 
y trouve  le  milieu  qui  lui  est  convenable.  Ces 
microbes,  tous  des  saccharolytes^  vont  former  à 
leur  tour  des  acides  par  la  décomposition  des 
hydrocarbones  et  par  la  transformation  des 
acides  gras  supérieurs  en  acides  gras  inférieurs. 

Ainsi  se  réalise  le  cercle  vicieux  de  la  chylo- 
infection  avec  sa  flore  saccharolytique  qui 
augmente  encore  les  dangers  de  V acidose^ 
en  augmentant  la  production  des  acides  gras 
dans  l’intestin  grêle. 

Ajoutons  encore  que  ces  microbes  produisent 
des  toxines  pendant  leur  vie,  des  endotoxines 
après  leur  mort  et  qu’il  en  meurt,  comme  Kolil- 
brugge  (1)  l’a  démontré,,  des  quantités  énormes 
dans  l’intestin  grêle,  tout  cela  explique  au 
moins  théoriquement  l’influence  considérable 
qu’exerce  la  chylo-inf action  sur . 1 organisme 
du  nourrisson  : car  en  pratique  ces  toxines 
pourtant  recherchées  avec  grand  soin  par 

(1)  Koulbrugüe.  Cenlvalhl.  f.  UocL,  XXX,  p.  10.  - 
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Salge,  Finkelstein  (1),  Moro  (2)  Vont  jamais 
été  démontrées. 

B.  — DIMINUTION  DE  LA  DÉFENSE  ÉPITHÉLIALE 

Nous  allons  retrouver  ici  toutes  les  causes 
que  nous  avons  déjà  étudiées  dans  la  dyspep- 
sie, mais  elles  sont  dans  l’étiologie  du  catarrhe 
plus  intenses  et  plus  prépondérantes. 

INFECTION  PARENTÉRALE 

Nourrisson  sain.  — Chez  un  nourrisson  sain 
l’infection  parentérale  peut  se  localiser  directe- 
ment sur  l’intestin,  ou  bien  cette  infection  paren- 
térale ne  produit  qu’un  poison  qui  s’élimine  par 
l’intestin  en  excitant  son  péristaltisme,  en  pro- 
voquant des  sécrétions  exagérées  et  en  paralysant 
les  moyens  de  défense  de  l’épithélium  intestinal. 

Toutes  ces  causes  contribuent  à engendrer  le 
catarrhe  de  l’intestin  qui  n’est  donc  pas  toujours 
dû,  comme  on  l’a  cru  si  longtemps,  à la  trans- 
formation du  lait  en  poison. 

Grippe  et  rougeole.  — Ces  catarrhes  intestinaux 
à'origine  parentérale  sont  très  fréquents  dans 
certaines  épidémies  de  grippe  et  de  rougeole. 

Pneumonie.  — On  les  observe  aussi  souvent 

(1)  Finkelstein,  J Urb.  f.  Kind.,  LXV,  p.  285. 

(2)  Mono.  Congrès  des  gouttes  de  Init,  Bi’uxclles. 
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au  début  de  la  pneumonie,  plus  rarement  dans 
certaines  pyémies. 

Nourrisson  dyspeptique.  — Dans  d’autres 
cas,  le  catarrhe  est  la  conséquence  d’une  infection 
parentérale  évoluant  chez  des  nourrissons 
atteints  de  dyspepsie  simple  ou  toxique,  ou 
de  dyspepsie  organique  par  diathèse. 

L’abaissement  subit  de  la  limite  de  tolérance 
qui  se  produit  sous  l’influence  de  l’infection 
explique  fort  bien  chez  eux  le  passage  de  la 
dyspepsie  au  catarrhe. 

CHALEUR  ESTIVALE 

La  chaleur  estivale  augmentée  dans  certaines 
demeures  par  l’habitation  dans  des  mansardes, 
aggravée  par  l’humidité  de  certaines  chambres  à 
coucher  où  l’on  cuit  les  repas  et  lave  le  linge, 
est-elle  suffisante  pour  engendrer  à elle  seule 
le  catarrhe  ? 

Cette  question,  discutée  au  dernier  congrès 
allemand  de  pédiatrie  à Karlsruhe,  a fait  l’objet 
d’un  travail  documenté  de  Ritschel,  de  Dresde, 
quia  été  suivid’une  discussion  nourrie  dont  voici 
le  résumé  : 

lo  La  mortalité  des  nourrissons  par  catarrhe 
toxique  augmente  dès  le  printemps  ; elle  atteint 
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pendant  Tété  son  maximum  pour  retomber 
rapidement  en  automne  : elle  mérite  donc  bien 
le  nom  de  mortalité  estivale. 

2®  Cette  mortalité  se  voit  surtout  chez  l’en- 
fant nourri  à la  bouteille,  mais  elle  s’observe 
aussi  chez  l’enfant  nourri  au  sein. 

3°  La  mortalité  infantile  se  voit  surtout  dans 
certaines  villes  dont  la  moyenne  thermique 
diurne  très  élevée  pendant  l’été  n'est  pas  tem- 
pérée par  le  oent  frais  du  soir.  C’est  ce  que  l’on 
observe  comme  l’a  si  bien  démontré  le  profes- 
seur Stoos,  de  Berne,  dans  la  ville  de  Bâle 
comparée  à Genève,  où  règne  la  nuit  la  fraîcheur 
causée  par  la  brise  du  lac. 

Cette  mortalité  estivale  par  catarrhe  intestinal 
se  voit  surtout  dans  ces  villes  dans  les  man- 
sardes surchauffées  par  le  soleil,  dont  l’humidité 
est  entretenue  grâce  à la  cuisine  et  à la  lessive 
que  l’on  y fait,  et  chez  les  nourrissons  trop 
habillés  ou  trop  couverts  dans  leur  lit. 

Ces  faits  bien  constatés  nous  montrent  l’in- 
fluence indéniable  de  la  chaleur  estivale  sur 

t 

l’étiologie  du  catarrhe  intestinal. 

Mécanisme  d’action  de  la  chaleur. 

Mais  les  opinions  diffèrent  considérablement 
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lorsqu’il  s’agit  d’interpréter  ce  mécanisme,  car 
on  peut  faire  trois  suppositions  qui  au  premier 
abord  sont  également  plausibles  et  qui  du  reste 
ne  s’excluent  nullement. 

a)  La  chaleur  agit  indirectement  en  augmen- 
■ tant  V infection  exogène  du  lait. 

b)  La  chaleur  agit  en  augmentant  la  chymo-in- 
fection  endogène. 

c)  La  chaleur  agit  par  insolation  et  rétention 
calorifique. 

INFECTION  EXOGÈNE  DU  LAIT 

L’infection  du  lait  d’origine  exogène  est  cer- 
tainement augmentée  sous  l’influence  de  la 
chaleur,  surtout  celle  du  lait  déjà  modifié  par 
l’influence  du  fourrage  frais,  des  drèches  ou  des 
tourteaux.  Cette  infection  a donc  une  certaine 
importance  dans  l’étiologie  du  catarrhe,  mais 
elle  est  minime. 

INFECTION  ENDOGÈNE 

L’infection  endogène  est  sans  aucun  doute 
considérablement  augmentée  par  la  chaleur, 
soit  par  augmentation  directe  des  germes  de 
l’intestin,  soit  par  paralysie  de  la  défense 
de  l’épithélium  intestinal. 
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INSOLATION 

L’action  directe  et  intense  de  la  chaleur  peut 
développer  chez  le  nourrisson  une  vraie  réten- 
tion calorifique  avec  tous  les  symptômes  de 
V insolation  oraie.  Or  le  tableau  clinique  de  Fin- 

i 

solation  ressemble  à s’y  méprendre  à celui  du 
catarrhe  intestinal  avec  perte  de  connaissance, 
convulsions  et  hyperthermie  ; vomissements  et 
diarrhée. 

Cette  insolation  ne  s’observe  que  dans  les  étés 
très  chauds  et  aussi  bien  chez  les  enfants 
nourris  au  sein  qu’à  la  bouteille. 

RÉTENTION  CALORIFIQUE  SIMPLE 

Béhés  en  état  de  santé.  — • La  rétention  ca- 
lorifique qui  est  une  des  conséquences  de  la 
chaleur  estivale  existe  chez  tous  les  bébés 
exposés  à la  chaleur,  même  chez  Venfant  saiji, 
mais  elle  est  très  facilement  supportée  par  eux. 

Nous  avons  en  effet  observé  à plusieurs  re- 
prises des  températures  de  39®  et  40®  après 
un  bain  de  soleil.  Cette  rétention  calorifique 
ne  devient  sérieuse  que,  lorsque  le  bébé  trop 
couvert  ne  peut  pas  perspirer,  ce  qui  n’est 
guère  le  cas  que  dans  les  chambres  chaudes, 
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sans  ventilation  et  humides  du  prolétariat,  hu- 
mides par  encombrement,  par  lessive  et  par 
cuisine. 

Bébés  dyspeptiques.  — Mais  où  la  rétention 
calorifique  devient  sérieuse  c’est  chez  les  enfants 
dyspeptiques,  car  ils  ont  une  moins  bonne  dé- 
fense contre  la  chaleur  extérieure,  parce  que 
plus  desséchés,  ils  perspirent  moins. 

En  résumé  la  chaleur  estivale  exerce  donc  une 
action  nocive  multiple  sur  le  nourrisson. 

Elle  provoque  de  l’ hyperthermie,  qui  peut  à 
elle  seule  causer  les  vomissements  et  la  diarrhée. 

Elle  le  dessèche,  ce  qui  provoque  une  réten- 
tion calorifique. 

Elle  augmente  sa  soif  que  l’on  calme  avec 
trop  de  lait  et  non  avec  de  l’eau,  ce  qui  pro- 
voque la  suralimentation. 

Elle  diminue  les  sécrétions  gastro-intesti- 
nales, ce  qui  favorise  la  dyspepsie  organique. 

Elle  paralyse  enfin  la  défense  de  l’épithélium, 
ce  qui  permet  le  développement  de  la  flore 
intestinale  et  la  chylo-infection. 

La  combinaison  de  tous  ces  facteurs,  ou  la 
prédominance  de  l’un  aux  dépens  des  autres, 
explique  les  différentes  formes  du  catarrhe 
gastro-intestinal  causé: s par  la  chaleur  estivale. 
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SYMPTOMATOLOGIE 

FORMES  CLINIQUES 

Les  formes  cliniques  du  catarrhe  sont  suffi- 
samment tranchées  pour  mériter  une  étude 
spéciale. 

MODES  DE  DÉBUT 

Dans  les  formes  subaiguës,  il  n’existe 
pas  de  différence  symptomatique  marquée  entre 
le  début  du  catarrhe  exogène  et  celui  du  catarrhe 
endogène. 

Dans  les  formes  aiguës  il  n’en  est  pas  de 
même,  le  début  est  très  différent  suivant  que  le 
catarrhe  est  exogène  ou  endogène. 

/O  CATARRHE  EXOGÈNE 

Le  catarrhe  exogène  est  rarement  aigu 
d’emblée. 

Sans  doute  dans  quelques  cas  rares  heureu- 
sement, c’est  un  enfant  sain  et  bien  nourri 
avec  tous  les  signes  de  Veutrophie  qui  est  pris 
subitement  et  en  pleine  santé  d’une  attaque 
violente  de  catarrhe  suraigu  avec  fièvre,  vomis- 
sements et  diarrhées. 

Il  s’agit,  dans  ces  cas,  d’un  vrai  empoison- 
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nement  alimentaire  extrêmement  violent  et 
sûrement  d’origine  exogène  qui  a raison  d’un 
terrain  pourtant  très  résistant. 

Mais  dans  la  plupart  des  cas  exogènes,  le 
début  est  loin  d’être  aussi  foudroyant.  Le  plus 
souvent,  dit  Finkelstein,  nous  relevons  l’anam- 
nèse suivante  : il  s’agit  d’un  enfant  pris  subi- 
tement, au  commencement  des  chaleurs,  d’une 
diarrhée  qui  s’est  rapidement  guérie  ; un  ou 
deux  mois  plus  tard,  on  l’a  ramené  avec  une 
infection  plus  forte,  et  avec  l’ébauche  de 
symptômes  généraux,  il  s’est  encore  guéri 
de  cette  deuxième  attaque,  mais  plus  lente- 
ment. Quelque  temps  après  enfin,  nous  le 
voyons  revenir  une  troisième  fois  avec  un  choléra 
suraigu  et  des  symptômes  d’intoxication  graves 
auxquels  il  succombe  en  quelques  heures. 

Il  s’agit  dans  ces  cas  évidemment  d'une  toxi- 
cose  alimentaire  bénigne^  mais  qui  par  sa  ré- 
pétition a affaibli  les  défenses  de  l’organisme 
d’un  enfant  sain  et  eutrophique. 

Mais  dans  la  grande  majorité  des  cas,  comme 
nous  le  montre  l’anamnèse,  l’enfant  pris  subite- 
ment de  cholérine  exogène  n’était  pas  un 

eutrophique,  c’était  un  enfant  nourri  arti- 
ficiellement et  dès  longtemps  souffrant,  c’était  ou 
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un  enfant  chétif  ou  un  hypotrophique  ou  un  dys- 
peptique organique  ; en  un  mot  un  enfant  dont 
la  limite  de  tolérance  était  déjà  basse  et  dont 
les  défenses  étaient  déjà  amoindries. 

Chez  un  enfant  déjà  dyspeptique  il  suffit  en 
effet  de  la  moindre  imprudence  de  suralimenta- 
tion ou  d’une  toxicose  alimentaire,  qu’un  autre 
nourrisson  aurait  parfaitement  supportée,  pour 
déclancher  plus  ou  moins  rapidement  le  catarrhe 
et  produire  l’intoxication  qui  l’accompagne. 

Suivant  le  degré  de  résistance  de  ce  nour- 
risson, suivant  le  degré  d’élévation  ou  d’abaisse- 
ment de  sa  limite  de  tolérance  ; suivant  l’inten- 
sité des  réactions  nerveuses  du  bébé,  qui  sont 
très  variables,  nous  aurons  avec  la  même  cause 
des  tableaux  cliniques  très  différents. 

L’impression  qui  se  dégage  de  tous  ces  faits 
est  qu’une  toxicose  alimentaire  est  bien  rarement 
capable  de  déterminer  un  catarrhe  très  grave 
chez  un  enfant  normal^  et  que  seul  le  bébé  déjà 
dyspeptique  est  exposé  au  catarrhe  exogène. 

2°  CATARRHE  ENDOGÈNE 

Le  début  du  catarrhe  endogène  est  au 
contraire  très  souvent  foudroyant. 

Le, catarrhe  endogène  en  effet  atteint  aussi 
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bien  les  enfants  nourris  au  sein  que  ceux  nourris 
à la  bouteille,  aussi  bien  les  enfants  sains 
que  ceux  déjà  antérieurement  malades. 

Aussi  ne  peut-on  se  défendre  de  l’idée  que  la 
cause  n’est  pas  alimentaire  dans  ces  cas,  mais 
qu’elle  tient  bien  plus  à l’influence  directe  ou 
indirecte  de  la  rétention  calorifique  et  du  coup 
de  chaleur^  qu’à  une  intoxication  alimentaire. 

C’est  ce  qui  explique  pourquoi  le  début  est 
toujours  subit  et  le  plus  souvent  suraigu. 

SYMPTOMATOLOGIE 

Nous  distinguons  trois  degrés  dans  le  catarrhe 
gastro-intestinal. 

Catarrhe  simple. 

Dans  C3  premier  degré,  le  poison  alimentaire 
n’amène  qu’une  réaction  locale  : gastro-intesti- 
nale, soit  que  le  poison  soit  trop  faible,  soit  que 
la  réaction  éliminatrice  soit  particulièrement 
violente,  c’est  la  forme  simple. 

Catarrhe  toxique. 

Dans  ce  second  degré,  le  poison  alimentaire 
provoque  non  seulement  une  réaction  gastro-in- 
testinale d’élimination,  mais  encore  une  intoxi- 
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cation  de  l’organisme,  soit  que  le  poison  soit  plus 
fort,  soit  que  la  réaction  d’élimination  (vomis- 
sements et  diarrhée)  ait  été  trop  faible  ou  insuffi- 
sante, c^est  la  forme  toxique. 

Choléra  infantile. 

Dans  ce  troisième  degré  le  poison  alimentaire 
provoque  à la  fois  des  réactions  gastro-intes- 
tinales extrêmement  violentes  et  des  symptômes 
toxiques  intenses,  c’est  la  forme  hypertoxique 
appelée  le  choléra  infantile. 

Nous  prendrons  comme  type  de  notre  descrip- 
tion le  catarrhe  simple  qui  est  la  forme  la  plus 
fréquente  du  catarrhe. 

CATARRHE  GASTRO-INTESTINAL  SIMPLE 

Le  catarrhe  intestinal  simple  présente  des  : 
Symptômes  gastro-intestinaux  ; 

2®  Symptômes  d’intoxication  générale. 

SYMPTÔMES  GASTRO-INTESTINAUX 

Les  symptômes  gastro-intestinaux  sont,  dans 
le  catarrhe  : 

Le  ventre  tympanisé. 

Les  vomissements. 

La  diarrhée. 

La  dessiccation. 
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Gros  ventre  tympanisé. 

Gros  ventre  tympanisé.  — Le  ventre  du 
bébé  atteint  de  catarrhe  est  tympanisé,  dur 
et  tendu,  c’est  le  gros  oentre  tympanisé. 

Ce  ventre  tympanisé  du  catarrhe  se  confond 
à la  vue,  mais  il  se  distingue  assez  facilement 
au  palper  du  ventre  météorisé  de  la  dyspepsie 
grâce  à la  sensation  de  l’intestin  turgescent. 

Il  ne  faut  cependant  pas  oublier  qu’il  existe 
entre  ces  deux  maladies  tous  les  intermédiaires, 
la  dyspepsie  se  transformant  facilement  en 
catarrhe. 

Intestin  turgescent.  — Dans  le  catarrhe 
en  effet,  il  existe  une  congestion  intense  de 
l’intestin  et  cette  congestion,  comme  l’a  dé- 
montré Marfan  et  comme  le  démontrent  des 
injections  faites  dans  les  artères  mésentériques, 
produit  une  turgescence  de  V intestin  qui  s’érige 
et  devient  cylindrique. 

Le  palper  large  permet  ainsi  de  sentir  et 
d’isoler  certaines  anses  intestinales  turgescentes, 
ce  qui  est  impossible,  dans  la  dyspepsie  où  ces 
anses,  distendues  par  les  gaz  et  pressées  les  unes 
contre  les  autres,  donnent  sous  la  peau  qui  les 
recouvre  la  sensation  d’un 'tambour. 
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Souvent  même,  on  voit  à travers  les  parois 
abdominales  les  contours  cylindriques  et  les 
vifs  mouvements  péristaltiques  des  anses 
érigées. 

Lorsque  le  catarrhe  diminue  d’intensité,  le 
premier  signe  que  perçoit  le  médecin  est  la  dimi- 
nution du  ballonnement  de  l’abdomen,  puis  la 
disparition  des  anses  intestinales  turgescentes. 
Enfin  le  ventre  devient  plus  souple  et  moins 
tendu  et  donne  de  nouveau  au  palper  la  sen- 
sation spéciale  de  l’intestin  grêle  normal  que 
nous  nommons  sensation  de  dui’et,  ce  qui  est 
d’un  pronostic  très  favorable. 

Petit  ventre  flasque.  — ■ On  peut  encore 
observer  dans  cette  même  maladie  un  signe 
d’un  pronostic  bien  différent,  c’est  le  petit 
ventre  flasque.  A la  suite  de  pertes  aqueuses 
répétées,  le  corps  se  dessèche  et  se  flétrit,  le 
ventre  devient  mou  et  flasque,  et  donne  au 
palper  une  sensation  de  pâte  très  différente  de 

sensation  élastique  de  duvet  que  donne  le  ventre 
du  catarrhe  dans  le  stade  d’amélioration. 

; Vomissements. 

^ ^ J'  ..  1 • r 

^ .U  G. 

Les  vomissements  du  bébé  atteint  de  catarrhe 
sont  souvent  précédés  par  une  diminution  de 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales.  :i4 
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l’appétit  pouvant  aller  jusqu’à  l’anorexie  abso- 
lue et  d’une  soif  vive. 

Les  vomissements  n’existent  pas  toujours, 
mais  ils  sont  fréquents  et  souvent  d’une  intensité 
extrême.  Il  n’est  pas  rare  de  les  voir  coïncider 
avec  la  selle  : « l’enfant  va  des  deux  côtés  à la 
fois  ». 

Dans  les  cas  favorables,  les  vomissements 
cessent  le  deuxième  ou  le  troisième  jour.  Dans 
les  cas  plus  graves,  ils  persistent  souvent  une 
semaine  entière. 

Les  matières  vomies  prennent  un  aspect 
caractéristique,  car  elles  forment  des  lamelles, 
d’un  mucus  résistant  ressemblant  à une  couche 
de  collodion  dans  lequel  on  aperçoit  des  traînées 
brun-rouge  ou  marc  de  café,  indiquant  l’état  d’in- 
flammation de  l’estomac. 

Selles  catarrhales. 

L’organisme,  nous  l’avons  vu,  cherche  à se 
débarrasser  du  poison  alimentaire  par  les  vomis- 
sements et  la  diarrhée.  Aussi  une  diarrhée  vio- 
lente n’est-elle  pas  d’un  mauvais  pronostic. 

D’autres  fois  la  diarrhée  est  modérée,  ce  qui  ne 
doit  pas  être  regardé  toujours  comme  d’un  bon 
pronostic,  car  seuls,  comme  nous  l’avons  vu,  les 
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symptômes  généraux  d’intoxication  doivent 
nous  guider  dans  notre  pronostic. 

Nombre  des  selles.  — Il  est  beaucoup  plus 
considérable  que  dans  la  dyspepsie.  On  peut 
en  compter  six,  douze,  mais  dans  les  cas  graves, 
il  peut  y en  avoir  vingt  et  même  plus. 

Consistance  des  selles.  — Les  selles 
catarrhales  sont  liquides^  bruyantes  et  projetées 
en  jet  à une  certaine  distance.  Elles  sont  accom- 
pagnées de  gaz.  Les  premières  selles  ont  encore 
le  caractère  fécal,  elles  sont  crémeuses  et  ressem- 
blent à de  la  soupe  aux  pois.  Mais  bientôt  elles 
deviennent  plus  aqueuses  et  le  lange  présente 
une  cour  aqueuse  de  plus  en  plus  considérable. 
Elles  peuvent  enfin  être  comme  de  Veau  jaune 
contenant  quelques  petits  grumeaux,  puis  de- 
venir incolores  ou  presque  et  ne  contenant  que 
des  grains  blancs  : selles  rizijormes. 

Odeur  des  selles.  — L’odeur,  d’abord 
fécaloïde  et  forte,  prend  une  odeur  butyrique 
désagréable. 

Réaction  des  selles.  — La  réaction  des 
selles  du  catarrhe  est  fortement  acide^  aussi  rou- 
gissent-elles les  fesses  et  les  jambes  de  l’enfant. 
Cette  réaction  reste  acide  tant  qu’il  y a dans  le 
corps  de  la  nourriture  pouvant  se  décomposer 
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en  acides;  plus  tard  l’irritation  de  la  muqueuse 
intestinale  produite  par  les  acides  gras  amène 
la  sécrétion  de  sucs  albuminoïdes  alcalins  et 
de  mucus  alcalin,  en  sorte  que  la  réaction  des 
selles  devient  alcaline  et  l’odeur  putride  et  cor- 
rompue. C’est  ce  que  l’on  observe  dans  le  choléra 
de  l’enfance. 

Keller  ajoute  que  les  selles  peuvent  devenir 
glaireuses  et  sanguinolentes  ; c’est  exact,  mais 
il  s’agit  alors  du  passage  du  catarrhe  dans  le 
stade  de  l’entérite. 

Couleur  des  selles.  — La  couleur  de  la 
selle  d’abord  brune,  puis  jaune,  peut  se  trans- 
former en  une  couleur  oerte  due,  d’après  Verns- 
ted  (1)  et  Kœppe  (2),  à une  oxydase  contenue 
dans  les  cellules  lymphoïdes  du  mucus  intestinal. 

Dessiccation  du  corps. 

Épaississement  du  sang.  — La  quantité  con- 
sidérable de  liquides  contenant  des  sels  alcalins 
qui  s’écoule  par  les  selles,  amène  un  épaississe- 
ment du  sang  et,  par  conséquent,  une  circulation 
défectueuse  de  la  peau  et  des  extrémités  qui  sont 
pâles  et  froides. 

(1)  Vernsteu.  Mona/sh.  /.Kiiid.,  1\,  p.  2-tl. 

“(2)  K'oéppe.  Ibid.,  V,  p.  430.  . > 
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Dessiccation  des  tissus.  — Cette  diarrhée 
saline  cause  une  dessiccation  générale  de  tout 
l’organisme  : la  fontanelle  s’enfonce,  les  sutures 
chevauchent  les  unes  sur  les  autres,  la  turges- 
cence de  la  peau  disparaît,  elle  devient  flasque 
et  ses  plis  persistent  un  certain  temps  avant  de 
disparaître. 

Petit  ventre  flasque.  — Le  ventre,  comme 
nous  l’avons  vu,  devient  mou  et  flasque  et  le  pal- 
per intestinal  donne  la  sensation  du  palper  de  pâte. 

Oligurie.  — L’urine  diminue  et  se  concentre 
et  peut  même  manquer  pendant  plusieurs  heures. 

Diminution  de  poids.  — Le  poids  du  bébé 
diminue  souvent  si  rapidement  que  l’on  a peine 
à reconnaître  l’enfant  d’une  visite  à l’autre. 

2°  SYMPTÔMES  D’INTOXICATION 

Lés  symptômes  d’intoxication  sont  peu 
développés  dans  le  catarrhe  simple  où  ils  ne 
sont  qu’ébauchés.  Ils  ne  s’accentuent  que  dans 
le  catarrhe  aigu  et  suraigu. 

Hyperthermie. 

Un  des  premiers  signes  qui  accompagne  le 
catarrhe  est  la  fièore  d'origine  alimentaire^ 
car  elle  peut  à volonté  être  diminuée  par  la 
diète  et  provoquée  par  la  nourriture. 
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Dans  le  catarrhe  simple,  la  fièvre  n’est  pas 
élevée  et  ne  se  constate  qu’au  thermomètre. 

Mais  il  faut  retenir  que  chez  le  nourrisson 
toute  température  dépassant  37^,2  doit  être 
regardée  comme  fébrile. 

Symptômes  généraux. 

Nous  avons  dit  que  le  catarrhe  simple  ne 
s’accompagnait  pas  de  symptômes  toxiques, 
nous  aurions  dû  dire,  pas  de  symptômes  toxiques 
prédominants. 

Car  l’examen  de  ces  enfants  permet  de  se 
rendre  compte  qu’ils  sont  pâles  et  défaits  et  que 
leur  expression  est  anxieuse  et  leur  masque 
peu  mobile. 

Ils  sont  agités,  excités,  leurs  réflexes  sont 
exagérés;  la  nuit  ils  dorment  peu,  ils  se  ré- 
veillent en  sursaut  et  crient  beaucoup. 

CATARRHE  INTESTINAL  TOXIQUE 

Le  catarrhe  toxique  ne  se  distingue  du 
catarrhe  simple  que  par  l’intensité  des  phé- 
nomènes toxiques. 

/O  SYMPTÙII/IES  GASTRO-INTESTINAUX 

Les  signes  gastro-intestinaux  suivis  de  près 
pas  les  signes  de  dessiccation  de  l’organisme 
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sont  identiques  à ceux  que  nous  avons  décrits 
dans  le  catarrhe  intestinal  simple. 

2°  SYMPTOMES  D’INTOXICATION 

Les  symptômes  d’intoxication  beaucoup  plus 
marqués  se  manifestent  par  contre  dans  tous 
les  systèmes  de  l’organisme. 

Intoxication  et  faciès. 

Faciès  d’intoxication.  — Le  faciès  de  l’en- 
fant prend  un  aspect  spécial  qu’un  œil  exercé 
reconnaît  facilement  : 

L’enfant  est  pâle,  livide,  son  teint  est  gris, 
ou  gris-jaunâtre,  sa  face  est  amaigrie,  ridée, 
desséchée,  ses  yeux  sont  enfoncés  et  halonés 
d’un  cercle  rouge  bleuâtre.  Son  nez  est  allongé, 
ses  joues  sont  creuses  ; l’extrémité  de  son  nez 
et  le  pourtour  de  sa  bouche  sont  rouges  et  vio- 
lacés ; son  menton  est  pointu. 

Tout  cet  ensemble  en  un  masque  immobile 
forme  un  faciès  caractéristique. 

Regard  lointain.  — Le  regard  du  bébé  est 
comme  perdu,  et  il  ne  se  fixe  qu’avec  peine  sur 
les  objets. 

Attitudes  cataleptiques.  — Les  mouve- 
ments de  l’enfant  sont  lents,  arrondis,  pathé- 


CATARRHE  GASTRO-INTESTINAL 

tiques  et  ne  se  font  que  d’un  côté  à la  fois. 

Aussi  les  gestes  persistent-ils  longtemps  dans 
un  état  semi-cataleptique  en  donnant  au  bébé 
des  attitudes  caractéristiques  {position  de  Ves- 
crimeur,  de  Finkelstein). 

Mouvements  automatiques.  — Les  muscles 
sont  un  peu  raidis  et  souvent  animés  de  mou- 
vements automatiques  : rouler  de  la  mie  de 
pain  pour  les  mains,  mâchonnement  pour  les 
mâchoires,  cris  conoulsijs  aigus  pour  le  larynx. 

2<^  Intoxication  et  système  nerveux. 

Les  symptômes  produits  par  l’intoxication 
cérébrale  et  spinale  sont  très  importants,  car  ce 
sont  ceux  qui  attirent  les  premiers  l’attention 
du  médecin  sur  la  présence  de  l’intoxication. 

Forme  somnolente.  — Après  la  période 
d’agitation  et  de  surexcitation  du  début  qui 
ne  dure  que  quelques  heures  dans  les  cas  aigus, 
l’enfant  prend  par  moment,  un  air  fatigué  et 
endormi  ; peu  à peu  cette  apathie  augmente, 
l’enfant  reste  calme,  trop  calme  pendant  la 
plus  grande  partie  de  la  journée  semblant  lutter 
avec  peine  contre  un  sommeil  invincible. 

Forme  léthargique.  — Peu  à peu  cette  apa- 
thie devient  une  vraie  léthargie,  si  bien  qu’on  a 
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de  la  peine  à réveiller  l’enfant  qui  retombe 
immédiatement  dans  son  sommeil  dès  qu’on  le 


Fig.  4(i.  — Enfant  D.,  âgé  de  huit  mois. 

Catarrhe  intestinal  aigu,  forme  létliargique. 

quitte.  C’est  la  forme  soporeuse  de  Finkelstein 
dont  l’enfant  de  la  figure  46,  actuellement  guéri, 
nous  montre  un  bel  exemple. 
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Forme  comateuse.  — Un  grand  nombre  de, 
catarrhes  ne  dépassent  pas  cette  formé,  mais, 
si  l’intoxication  s’accentue,  alors  la  léthargie 
devient  du  vrai  coma  dont  il  est  impossible 
malgré  tous  les  efforts  de  tirer  l’enfant. 

Forme  méningitique.  — D’autres  passent 
dans  la  forme  méningitique,  le  faciès  est  presque 


Fig.  47.  — Enfant  D.,  huit  mois. 

Catarrhe  aigu.  Forme  méningitique.  Position  de  l’escrimeur. 


méningitique  avec  ses  yeux  grands  ouverts, 
fixes,  immobiles,  n’humectant  plus  la  cornée  qui 
se  déssèche,  avec  ce  masque  livide,  immobile, 
avec  des  sourcils  froncés,  des  lèvres  dont  les 
angles  sont  remontés  dans  un  rictus  et  d où 
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s’échappe  de  temps  en  temps  un  cri  strident  et 
convulsif. 

Position  de  V escrimeur . — ■ Les  membres  sont 
ou  en  résolution  complète  ou  en  contracture 
asymétrique,  figeant  les  membres  dans  des 
attitudes  spéciales  dans  lesquelles  l’enfant 
peut  rester  des  heures  entières  comme  en 
catalepsie. 

Ou  bien  les  muscles  exécutent  des  mouve- 
ments automatiques,  lents  : les  enfants  baillent, 
mâchonnent,  étendent  les  bras,  font  des  mou- 
vements quasi  athétosiques  des  mains. 

Forme  hydrocéphaloide.  — Enfin,  on 
peut  voir  cette  forme  méningitique  s’accompa- 
gner de  crises  aiguë?  d’excitation  cérébrale. 
L’enfant  est  pris  subitement  d’une  agitation 
sauvage,  la  figure  devient  alors  grimaçante,  il 
se  produit  des  convulsions  dans  les  membres 
alternant  avec  des  contractures  qui  indiquent 
la  grave  intoxication  du  cerveau. 

Cette  forme  porte  le  nom  de  forme  hydrocé- 
phaloïde  de  Marshall  Hall  qui  mérite  d’être  con- 
servé, car  il  indique  la  ressemblance  étonnante 
que  peuvent  avoir  ces  formes  avec  la  ménin- 
gite tuberculeuse  aiguë. 
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So  Intoxication  et  système  circulatoire. 

Le  pouls  Gst  rapid©  ©t  à p©ine  p©rcep- 
tible. 

Le  cœur  Gst  faibl©  ©t  sgs  tons  sont  sourds, 
soiivont  à rythme  fœtal  ; pou  à pou,  ©t  si  1© 
cas  s’aggravG,  l©s  bruits  d©vi©nn©nt  plus  sourds 
©ncor©,  si  bi©n  qu’on  ©nt©nd  mal  l©s  doux  tons 
©t  qu©  bi©n  souv©nt  inêm©  1©  d©uxièm©  ton 
disparaît  complèt©m©nt. 

La  fièvre  p©ut  êtr©  viv©  ©t  mont©r  à 40° 
©t  au-dessus,  surtout  au  moment  d©  la  mort, 
poussée  terminale. 

Mais  ©n  général,  la  fièvre  est  modéré©  ©t 
oscille  entre  38  ©t  39°  ©t  dépend  d©  la  nour- 
riture ©t  d©  la  réaction  du  bébé  à cette  nour- 
riture; ©11©  n’ofîr©  pas  d©  type  spécial. 

On  observe  même  quelquefois  ce  qu©  Salg© 
appelle  un  délire  de  la  température.^  car  on  ob- 
serve des  températures  élevées  alternant  avec 
des  chutes  rapides  et  profondes  de  35  et  36°. 

Le  seul  point  caractéristique  est  que  cette  tem- 
pérature tombe  avec  la  diète  hydrique  ou  spon- 
tanément avec  les  vomissements  et  la  diarrhée 
qui  éliminent  les  poisons  et  empêchent  toute 
alimentation. 
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Tant  que  la  fièvre  dure,  il  faut  donc  être  pru- 
dent avec  la  nourriture. 

La  circulation  affaiblie  par  l’épaississement 

du  sang  et  par  l’intoxication,  explique  le  teint 

pâle  et  gris,  la  pâleur  et  la  cyanose  des  muqueuses, 

cyanose  pouvant  faire  penser  à un  empoisonne- 

/ 

ment  par  l’aniline. 

Cette  mauvaise  circulation  explique  le  refroi- 
dissement qui  commence  par  le  nez,  les  doigts 
et  les  orteils,  envahit  peu  à peu  tout  le  corps  qui 
prend  une  teinte  livide,  presque  cadavérique  et 
devient  froid  comme  du  marbre. 

ScLÉRÊME.  — C’est  aussi  à cette  circulation 
défectueuse  que  l’on  peut  attribuer  le  sdérème 
ou  œdème  dur  qui  commence  au  dos,  aux  fesses 
et  aux  mollets  pour  s’étendre  dans  les  cas  graves 
à tout  le  corps.  La  peau  qui  est  froide,  livide  et 
exsangue,  se  transforme  en  un  gâteau  dur  à 
surface  luisante  qui  empêche  tout  mouvement, 
tout  pli,  toute  circulation  de  la  peau.  L’inci- 
sion montre  le  tissu  cellulaire  transformé  en  une 
substance  dure , et  exsangue  ressemblant  à de 
la  paraffine. 

Ce  symptôme  est  certainement  dû  en  partie 
au  dessèchement  du  corps  et  en  partie  à 
une  modification  de  la  graisse  de  nature 
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inconnue  qui  la  rend  plus  dure  et  plus  volu- 
mineuse. 

Polynucléose  sanguine.  — Enfin  il  existe 
dans  le  catarrhe  une  leucocytose  qui  n’existe 
pas  dans  la  dyspepsie,  mais  qui  s’observe  dans 
l’entérite,  Il  s’agit  d’une  polynucléose  qui  peut 
monter  jusqu’à  30  000  globules  blancs. 

4°  Intoxication  et  système  respiratoire. 

Grande  respiration.  — La  respiration  de 
l’enfant  intoxiqué  est  en  général  plus  rapide. 


Fig.  48.  — Respiration  toxique. 


plus  profonde  et  sans  pause  entre  l’inspiration 
et  l’expiration,  ce  qui  fait  que  cette  respiration 
ressemble  un  peu  à celle  d’un  chien  essoufflé  ; 
mais  avec  le  sopor  elle  devient  plus  profonde, 
l’expiration  s’allonge  et  peut  même  devenir 
bruyante. 
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Plus  rarement,  la  respiration  devient  lente  et 
profonde,  et  ressemble  à celle  du  coma  diabétique. 

Le  graphique  de  la  figure  48  emprunté  à 
Finkelstein  montre  en  A la  respiration  normale, 
en  B la  respiration  de  l’enfant  en  état  d’in- 
toxication catarrhale. 

5°  Intoxication  et  système  urinaire. 

Albumine.  — L’urine  de  l’enfant  atteint  de 
catarrhe  toxique  contient  de  Valbumine  en 
proportion  moyenne  qui  ne  dépasse  pas  1 p..l000. 
Les  cylindres  hyalins  et  granuleux,  les  cellules 
rénales,  les  globules  blancs  et  quelques  globules 
rouges  s’y  trouvent  également. 

Acétone.  — On  y trouve  toujours  de  Vacé- 
tone  et  souvent  de  V acide  diacétique. 

Ammoniurie.  — Yi’’ ammoniaque  s’y  trouve 
en  proportion  considérable. 

Glycosurie  alimentaire.  — Enfin  on 
constate  une  glycosurie  alimentaire  si  l’enfant 
prend  du  sucre,  une  lactosurie  s’il  prenddu  lactose, 
une  maltosurie,  s’il  prend  du  malt,  qui  cessent 
avec  la  diminution  dans  l’alimentation  du  sucre 
correspondant. 

L.  F.  Meyer  recommande  pour  rechercher  le 
sucre  de  se  servir  du  Trommer,  mais  de  cuire 
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longtemps  Turine,  l’ammoniaque  empêchant 
sans  cela  la  réaction. 

6°  Intoxication  et  système  cutané. 

- Érythèmes  toxiques.  — Enfin,  on  a décrit 
des  érythèmes  toxiques  qui  montrent  bien  le 
degré  d’intoxication  de  l’organisme. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

EXAMEN  MACROSCOPIQUE 

On  trouve  dans  l’estomac  et  l’intestin  grêle 
tous  les  signes  anatomiques  d’un  catarrhe 
séreux  ou  séro-hémorragique. 

La  muqueuse  de  l’estomac  est  rosée  et 
gonflée  et  recouverte  d’un  mucus  sanguino- 
lent, celle  de  l’intestin  montre  les  valvules 
conniventes  injectées  et  ici  et  là  des  hyperémies 
par  taches,  en  traînées  ou  punctiformes. 

Les  plaques  de  Peyer  et  les  follicules  clos  sont 
par  places  légèrement  gonflés. 

. Le  côlon  est  normal. 

EXAMEN  MICROSCOPIQUE 

3 ■ i.  3 

Au  microscope,  on  ne  trouve,  que  de  l’hyperé- 
mie  et  un  peu  d’infiltration  de  petites  cellules. 
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Les  reins  sont  en  état  de  légère  tuméfaction 
trouble. 

Le  foie,  comme  Thiemich  (1)  l’a  démontré 
est  légèrement  tuméfié  et  en  dégénérescence 
graisseuse,  ce  qui  peut  expliquer  son  insuffi- 
sance fonctionnelle. 

Acidose.  — Rott  (2)  a trouvé  enfin  une 
acidose  du  tissu  hépatique  et  du  tissu  muscu- 
laire. 

En  somme,  contraste  frappant  entre  les 
symptômes  cliniques  si  graves  et  le  peu  d’impor- 
tance des  lésions  anatomo-pathologiques. 


PATHOGÉNIE 

La  pathogénie  de  l’intoxication  catarrhale 
est  des  plus  controversée.  Cette  question  étant 
d’une  importance  capitale  pour  le  traitement 
nous  la  discuterons  avec  quelques  détails. 

/«  THÉORIE  TOXI-INFECTIEUSE 

Toxinémie.  — Pendant  longtemps  on  a 
attribué  l’intoxication  si  caractéristique  causée 
par  le  catarrhe  intestinal  aux  toxines  micro- 

(1)  Thiemich.  Jhrb.  /.  Kmd.,  LU. 

(2)  Rott.  Monalsh.  f.  Kmd.,  VH,  p.  5. 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales,  35 
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biennes  : de  là  le  nom  de  toxi-infection  diges- 
tive qu’on  lui  donne  en  France. 

Mais  jamais  cette  intoxination  n’a  été  démon- 
trée malgré  les  très  nombreux  travaux  qui  ont 
été  entrepris  dans  ce  but  par  Gzerny,  Spillmann, 
Salge,  Lesage,  Finkelstein,  Moro  et  d’autres. 

Bac.’  perfringens.  — Cependant  Reuss  et 
Sperk  (1)  ont  attribué  dernièrement  l’intoxi- 
cation produite  par  le  catarrhe  intestinal  au 
hacillus  perfringens  (Gaz  phlegmone  bac.)  dont 
Tissier  a montré  la  présence  presque  habituelle 
dans  l’intestin  de  l’enfant.  Ces  auteurs  dé- 
montrent en  effet  que  si  ce  microbe  produit  des 
toxines  très  peu  toxiques  lorsque  le  milieu  albu- 
mineux dans  lequel  il  vit  contient  moins  de 
1 p.  100  de  sucre  ; il  produit  des  toxines 
extrêmement  virulentes  dès  que  ce  milieu  en 
contient  1 à 2 p.  100  et  plus,  ce  qui  expliquerait 
l’action  si  nette  du  sucre  sur  l’intoxication. 

Bac.  protéolytes.  — Enfin  Flugge  a démon- 
tré la  présence  dans  le  lait  de  bacilles  anaérobies 
protéolytes  qui  forment  aussi  des  toxines.  Mais  ces 
bacilles  ne  peuvent  se  développer  que  dans  du  lait 
dont  la  fermentation  acide  a été  rendue  impos- 
sible, c’est-à-dire  dans  du  lait  stérilisé  et  conservé 

(1)  Reuss  et  Sperk.  Wien.  kl.  Woch.,  1910, 
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à une  température  élevée,  ils  ne  peuvent  donc 
causer  la  généralité  des  catarrhes  intestinaux. 

Enfin  l’observation  faite  si  souvent  que  l’on 
voit  le  même  lait  donner  du  catarrhe  à certains 
enfants  et  pas  à d’autres,  nous  oblige  à recher- 
cher une  autre  explication  pour  la  généralité 
des  cas,  même  si  nous  voulons  pour  certains  cas 
conserver  l’explication  d’une  toxinémie. 

2°  THÉORIE  DE  L'ACIDOSE  DE  CZERNY 

Auto-intoxication  entérogène  par  les 
ACIDES  GRAS.  — Les  phénomènes  d’intoxication 
si  nets  qui  caractérisent  le  catarrhe  intestinal 
font  présumer  que  seule  une  auto-intoxication 
analogue  à celle  qui  se  produit  dans  le  coma 
diabétique  et  qui  a avec  celle  du  catarrhe  des 
analogies  indéniables  est  capable  d’expliquer 
l’intoxication  entérogène  du  catarrhe. 

C’est  à Gzerny  et  à ses  élèves  et  aux  belles 
recherches  de  Langstein  que  nous  devons  la 
connaissance  des  anomalies  du  métabolisme  des 
différents  éléments  alimentaires.  Ces  recherches 
ont  conduit  Czerny  à la  théorie  de  V acidose, 

Alcalinopénie.  — Nous  avons  déjà  vu  que 
dans  la  dyspepsie  et  surtout  dans  l’athrepsie, 
il  se  produit,  aux  dépens  des  hydrocarbones  et 
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des  graisses  indigérés,  et  cela  grâce  à rinsuffisance 
de  digestion,  des  quantités  anormales  d’acides 
gras  dans  l’intestin  qui  enlèvent  une  quantité 
considérable  d’alcali  à l’organisme,  soit  en  exa- 
gérant les  excrétions  intestinales  alcalines,  soit 
en  formant  des  sels  alcalins  insolubles  qui  tous 
deux  sont  éliminés  et  perdus  pour  l’organisme. 

Acidose.  — Cette  alcalinopénie  peut  amener  ^ 
peu  à peu  et  progressivement  des  troubles  dans 
le  métabolisme,  autrement  dit  dans  la  com- 
bustion intime  des  hydrocarbones  dont  le  premier 
signe  clinique  est  la  glycosurie  alimentaire. 

Plus  la  quantité  d’hydrocarbones  ingérés 
sera  grande,  plus  grand  sera  le  trouble  du 
métabolisme  en  général,  car  à ce  trouble  du 
métabolisme  des  hydrocarbones  va  s’ajouter 
le  trouble  du  métabolisme  des  graisses. 

En  effet,  dit  Salge  (1),  le  principal  défenseur 
de  cette  théorie,  on  sait  que  le  métabolisme 
des  graisses  est  une  fonction  du  métabolisme 
des  hydrocarbones,  les  graisses  ne  brûlant  que 
dans  le  feu  des  hydrocarbones.  Aussi  dès 
que  celui-ci  est  anormal,  le  métabolisme  des 
graisses  en  souffre  comme  le  démontre  le  dia- 
bète où  le  métabolisme  des  hydrocarbones  est 


(1)  Salge.  Ilcuidbuch^  p.  53. 
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anormal  et  où  celui  des  graisses  est  en  souf- 
france. 

C’est  pour  cette  raison  qu’il  se  produit  dans 
le  diabète,  comme  dans  l’intoxication  du  catarrhe, 
de  Vacétone,  de  Vacide  diacétique,  de  Vacide 
oxybutyriqiie  qui  proviennent  d’un  métabolisme 
défectueux  des  graisses. 

Cette  production  d’acides  d’origine  métabo- 
lique nous  amène  donc  à admettre  dans  le 
catarrhe  comme  dans  le  diabète  une  intoxica- 
tion acide,  c’est-à-dire  une  acidose  vraie. 

Cette  acidose  a été  démontrée  colorimétrique- 
ment  dans  les  divers  tissus  et  organes  du  corps, 
entre  autres  dans  le  foie  et  les  muscles  par 
Tugendreich  (1)  et  par  Rott  (2).  Elle  explique 
l’augmentation  considérable  de  l’ammoniaque 
dont  l’organisme  se  sert  pour  lutter  contre  les 
acides  en  les  neutralisant  et  qui  est  ensuite 
éliminé  par  l’urine.  L’acidose  explique  encore 
les  oxydations  défectueuses  et  incomplètes 
constatées  dans  le  foie  par  Pfaundler  (3). 

Insuffisance  hépatique.  — Ce  trouble  du 
métabolisme  hépatique  qui  est  encore  une  des 

(1)  Tuüendueich.  BerL  kl.  Woch.,  V,  1908,  18, 

(2)  Rott.  Monalsh.  f.  KmcL,  VII,  p.  5. 

(3)  Pfaundler.  Jhrb.  f.  Kind.,  LIV. 
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causes  de  Vammoniurie  a été  démontré  par 
l’oxydation  incomplète  dans  le  foie  des  acides 
aminés  et  spécialement  du  glycocolle^  étudiée 
par  Meyer  et  Ritschel  (1),  par  l’oxydation 
incomplète  du  benzol  étudiée  par  Freund  et 
par  celle  du  chloral  démontrée  par  Finkelstein, 
oxydations  incomplètes  qui  toutes  montrent 
l’atteinte  grave  du  métabolisme  du  foie. 

Cette  acidose  vraie  du  catarrhe  toxique  doit 
donc  être  distinguée,  d’après  Finkelstein,  de 
V alcalinopénie  de  l’athrepsique  par  ce  fait  que 
dans  Vathrepsie  les  acides  sont  uniquement  d'ori- 
gine intestinale  et  non  d'origine  métabolique^ 
enfin  parce  que  Vammoniurie  dans  l’athrepsie 
n’est  causée  que  par  la  neutralisation  des  acides 
gras  dans  l’intestin  alors  que  dans  l’acidose  du 
catarrhe  elle  tient  d’une  part  à la  neutralisation 
des  acides  métaboliques  d’autre  part  à V insuffi- 
sance du  foie. 

5»  THÉORIE  DE  L’AUTO-INTOXICATION  PHYSICO-CHIMIQUE 

DE  FINKELSTEIN 

Pour  Finkelstein  la  fièvre  et  l’intoxication 
du  catarrhe  sont  causées  par  Valimenta- 
tion. 

(1)  Meyer  et  Ritschel,  Bioch.  Zeits.,  III,  1. 
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Le  catarrhe  est  donc  pour  Finkelstein  une 
fièvre  alimentaire. 

Cette  théorie  analogue  à celle  de  Broussais 
(il  ne  faut  pas  nourrir  la  fièvre!)  l’amène  à 
affirmer  que  la  diète  hydrique  est  le  meilleur 
moyen  thérapeutique  pour  désintoxiquer  l’orga- 
nisme, car  avec  cette  diète  la  fièvre  et  l’intoxi- 
cation disparaissent  chez  la  plupart  des  ma- 
lades, en  vingt- quatre  ou  quarante-huit  heures 
de  même  qu’on  peut  les  faire  réapparaître  avec 
la  sûreté  d’une  expérience  en  nourrissant  le 
malade. 

Quel  est  dans  le  lait  l’élément  alimentaire 
capable  de  déterminer  cette  intoxication  ? Il 
n’est  pas  facile  de  l’affirmer  aussi  Finkelstein 

les  a-t-il  tous  examiné  successivement. 

» 

La  caséine. 

L’examen  des  éléments  alimentaires  démontre 
que  la  caséine  n’est  pour  rien  dans  la  production 
de  la  fièvre  et  de  l’intoxication  ; il  est  au  con- 
traire certain  qu’une  forte  proportion  de  caséine 
diminue  l’intoxication.  Nous  aurons  à expliquer 
ce  fait  fort  intéressant. 
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Les  hydrocarbones. 

Fièvre  de  sucre  de  Finkelstein.  — Tugen- 
dreich  avait  depuis  longtemps  remarqué  que 
le  babeurre  sucré^ 


Babeurre 

Sucre 

Farine 

donnait  souvent  une  élévation  de  température, 
mais  que  cette  température  disparaissait  si  l’on 
supprimait  le  sucre. 

Finkelstein  s’occupa  de  faire  examiner  cette 
question  ■ par  ses  élèves  Schaps  et  L.  F. 
Meyer  (1).  • 

L’expérience  leur  démontra  bientôt  (Voir 
fig.  49)  que  les  hydrocarbones  ont  une  action 
décisive  sur  la  fièvre  et  l’intoxication. 

On  n’a  qu’à  les  supprimer  dans  la  nourriture 
sans  rien  y changer  d’autre  pour  voir  la  fièvre 
tomber. 

L’injection  sous-cutanée  de  sucre  produit  Je 
même  résultat. 

(1)  Schaps  et  L.-F.  Meyer.  Berl.  kl.  Woch.,  1907. 
P 957. 
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Tous  les  liydrocarbones  ont  celle  action 
pyrétogène,  mais  suivant  la  nature  de  l’hy- 


49.  — Fièvre  de  sucre  (Langsteiii-Meyer). 

Bleu  = babeurre.  — Rouge  = sucre. 

La  fièvre  tombe  avec  la  diète  hydrique.  L’hyperthermie 
reparaît  avec  le  sucre. 


drocarbone  elle  est  très  différente  en  inten- 
sité. 
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C’est  ce  qui  ressort  du  travail  de  Léopold  (1) 

Action  pyrétogène  se  produit 
p.  100  des  cas  avec 

Lactose 43  - 

Glucose . 49 

Saccharose 49 

Maltose . 33 

Nâhr  Zucker  Soxhlet 9 

Nâhr  Maltose  Loefflund 0 ' 

Action  laxative 
p.  100  des  cas. 
66 
47 
21 
16 
9 
0 

Sucre  Soxhlel. 

Maltose 

.52,4  p.  100 
41,2  — 

2,0  — 

Dextrine 

Sel 

Maltose  Lœffhind. 

' Maltose 

Dextrine 

Sel 

40.0  — 

60.0  — 

0,3  — 

Sucres.  — Ce  sont  donc  surtout  les  sucres 
qui  sont  pyrétogènes  et  ceux-ci  se  retrouvent  ici 
dans  le  même  ordre  dans  lequel  nous  les  avons 
placés  au  point  de  vue  de  leur  pouyoir  fer- 
mentescible et  de  leur  action  laxative. i 

C’est  le  sucre  de  lait  en  elfet  qui  est  le  plus 
pyrétogène  comme  il  est  le  plus  fermentescible 
et  le  plus  laxatif. 

Le  saccharose  vient  ensuite,  puis  le  glucose. 

Le  maltose  et  la  dextrine  sont  peu  pyréto- 
gènes et  peu  laxatifs. 

(1)  Léopold.  Zeits.,  /'.  Kind  , I,  p.  217. 
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Les  farines  absolument  maltées  et  dextrinées 
comme  le  sucre  Soxhlet  et  le  maltose  de  Lœfflund 
le  sont  extrêmement  peu  ou  même  pas  du  tout. 

Farines.  — Les  farines  non  maltées  enfin 
sont  les  moins  fermentescibles,  les  moins 
laxatifs  et  les  moins  pyrétogènes  de  tous  les 
hydrocarbones. 

L’action  pyrétogène  des  sucres  {Z uckerfieber), 
conclut  Léopold,  doit  donc  être  en  relation  avec 
leur  action  laxative^  car  ce  sont  précisément  les 
sucres  les  plus  pyrétogènes  qui  sont  les  plus 
laxatifs. 

Or  cette  action  laxative  repose  sur  la  fer- 
mentation microbienne  saccharolytique  des  sucres 
et  sur  leur  transformateur  en  acides  gras  qui 
irritent  la  paroi  intestinale. 

Cette  conclusion  de  Léopold  est  donc  un  pre- 
mier fait  qui  infirme  la  conclusion  de  Fin- 
kelstein  : que  le  sucre  en  nature  est  pyrétogène. 

D’un  autre  côté,  nous  devons  mentionner  de 
nombreux  faits  qui  ne  cadrent  pas  non  plus 
avec  cette  affirmation. 

Behrend  cite  un  certain  nombre  de  nour- 
rissons atteints  de  catarrhe  fébrile  chez 
lesquels  la  fièvre  tombe  rapidement  après  une 
diète  hydrique  sucrée.  Moro  trouve  le  même 
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résultat  après  l’usage  de  sa  soupe  aux  carottes 
qui  est  sucrée,  et  tous  les  pédiatres  ont  vu, 
après  l’emploi  de  la  diète  hydrique  au  thé  sucré, 
des  catarrhes  s’améliorer  rapidement. 

Si  nous  ajoutons  que  Schaps  lui-même  attribue 
l’action  pyrétogène  de  ses  injections  de  sucre 
au  sel  employé  pour  les  isotonifier,  nous  voyons 
qu’il  n’existe  pas  un  seul  fait  démontrant 
Faction  pyrétogène  directe  du  sucre  en  nature. 

Ce  n’est  en  efîet  qu'uni  à d'autres  composés 
du  lait  que  le  sucre  est  sûrement  pyrétogène^ 
disait  Langstein  au  congrès  de  Kœnigsberg. 

Pour  que  son  action  pyrétogène  se  manifeste, 
il  faut  donc  que  le  sucre  soit  mélangé  au  petit 
lait  ou  au  babeurre  qui  tous  deux  contiennent 
du  sel,  et,  dans  ce  cas,  on  peut  constater  que 
l’action  pyrétogène  ne  dépend  pas  de  la  dose 
de  sucre,  mais  de  la  dose  de  sel. 

Cette  action  toxique  du  sucre  ne  peut  donc 
être  qu'indirecte  et  peut  s’expliquer  de  plu- 
sieurs manières. 

On  peut  soutenir  que  le  sucre  dans  la  dys- 
pepsie et  le  catarrhe  favorise  l’action  des 
bacilles  saccharolytiques  qui,  déjà  prédomi- 
nants dans  ces  affections,  forment  à ses 
dépens  des  acides  gras  paralysant  ou  irritant 
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répitliélium  intestinal  qui  devient  trop  per- 
méable aux  sels  (L.-F.  Meyer). 

Mais  Heim  (1)  propose  une  explication  plus 
naturelle  encore  : le  sucre  et  ses  produits  de  dé- 
composition excitant  le  péristaltisme  produisent 
des  diarrhées  qui  appauçrissent  V organisme  en 
eau  et  en  sels,  si  bien  que  celui-ci  est  obligé 
d’économiser  sur  ses  pertes  aqueuses  normales 
en  limitant  sa  perspiration  qui  normalement 
lui  enlève  73  p.  100  de  ses  calories  totales. 

Il  en  résulte  une  rétention  calorifique  qui  se 
manifeste  au  thermomètre  par  de  la  fièvre  légère. 

Si  on  continue  à donner  du  sucre,  ces  condi- 
tions s’exagèrent  et  pour  peu  que  l’enfant  soit 
dans  une  chambre  chaude  sous  les  toits  et  dans 
un  air  humide  qui  empêche  la  perspiration, 
cette  tendance  à la  rétention  calorifique  va 
s’accentuer  et  devenir  le  coup  de  chaleur. 

Pour  Heim,  l’action  du  sucre  sur  la  fièvre 
tient  donc  uniquement  à son  action  laxative. 

La  graisse. 

La  graisse  augmente  la  fièvre  et  l’intoxication, 
mais  seulement  quand  les  symptômes  toxiques 


fl)  Heim.  Zeils.  f.  Kind.,  1911,  p.  418. 
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ont  été  déclanchés  par  les  hydrocarbones,  c’est- 
à-dire  quand  le  métabolisme  estdéjà  troublé  par 
l’intoxication  hydrocarbonée. 

Nous  retrouvons  ici  les  mêmes  phénomènes 
qui  se  produisent  dans  toute  décomposition 
microbienne  des  graisses  et  que  nous  avons 
étudiés  dans  la  dyspepsie  toxique  où  cette 
décomposition  ne  se  produit  que  quand  elle  a 
été  déclanchée  par  celle  des  hydrocarbones. 


Les  sels 

Fièvre  saline  de  Meyer.  — Nous  avons 
déjà  vu  que  l’action  pyrétogène  des  sucres  ne 
se  produit  qu’en  présence  du  petit  lait.  Or  ce 
liquide  contient,  abstraction  faite  du  lactose, 
surtout  les  sels  du  lait.  Les  expériences  si  nom- 
breuses et  si  remarquables  de  L.-F.  Meyer 
et  des  élèves  de  Finkelstein,  ont  démontré  que 
toute  injection  sous-cutanée,  ou  toute  ingestion 
de  sel,  pourvu  que  la  dose  soit  suffisante  : 

Deux  fois  50  grammes  d’une  solution  de  NaCl  3 p.  100, 

produit  chez  les  nourrissons  sains  et  malades 
une  élévation  de  température  et  que  la  courbe 
de  température  qui  commence  à monter  après 
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quatre  heures,  atteint  son  maximum  en  six 
heures  et  disparait  en  çingt- quatre  heures. 

Des  recherches  subséquentes  de  Meyer  dé- 
montrent : que  la  température  monte  d’autant 

plus  rapidement  et  qu’elle  est  d’autant  plus 
forte  que  V intestin  est  moins  normal^  comme  le 
fait  voir  la  planche  50  due  à Nothmann  (1)  ; 


Fig.  50.  — Courbe  de  fièvre  saline  de  Meyer. 


2®  Que  chez  l’enfant  dyspeptique,  la  solution 
physiologique  suffit  déjà  pour  produire  de  la 
température. 

Dans  un  nouveau  et  très  intéressant  travail 
L.  Meyer  (2)  a pu  prouver,  d’une  part,  que  les 
sels  de  soude  et  de  potasse  augmentent  la  tem- 
pérature et  l’excitation  nerveuse  alors  que  les 
sels  de  chaux  diminuent  température  et  exci- 

(1)  Nothmann.  Zeüs.  f.  Kind.,  I,  p.  81. 

(2)  L.  Meyer.  Deulsch.  med.  Woch.,  1899,  5. 
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tation  nerveuse  ; d’autre  part,  que  ce  sont  les 
halogènes  : les  iodures,  chlorures  et  bromures 
de  soude  qui  sont  pyrétogènes,  alors  que  les 
carbonates,  sulfates  et  citrates  ne  le  sont  pas. 

Ces  expériences  de  L.-F.  Meyer  ont  été 
répétées  et  confirmées  de  tous  côtés  et  paraissent 
inattaquables. 

Reste  l’interprétation.  Elle  n’est  pas  facile. 
Aussi  les  théories  sont-elles  nombreuses  : 

Bactériurie  ou  bactérémie.  — Le  sel 
rend-il  l’intestin  plus  perméable  et  permet-il 
aux  microbes  de  l’intestin  de  pénétrer  dans  le 
sang  ? 

Meyer  élimine  cette  hypothèse  en  s’appuyant 
sur  ce  fait  qu’une  fièvre  microbienne  n’aurait 
pas  une  marche  aussi  typique  et  ne  dispa- 
raîtrait pas  en  vingt-quatre  heures. 

Albumosurie.  — Le  sel  rend-il  l’intestin 
plus  perméable  et  permet-il  à certaines  sub- 
stances albuminoïdes  comme  les  albiimoses 
de  passer  dans  le  sang  ? On  sait  par  la  méde- 
cine de  l’adulte  que  V albumosurie  entérogène 
se  produit  chaque  fois  que  la  muqueuse  intes- 
tinale est  ulcérée  et  que  le  malade  prend  dans 
sa  nourriture  de  l’albumine  en  certaines  quan- 
tités, et  je  constate,  pour  le  dire  en  passant 
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ÇU6  C6  signe  est  très  fréquent.,  ou  il  existe  dans 
V entérite  muco-memhraneuse  80  p.  100  des  cas. 

Mais,  comme  Rosenthal  (1)  Ta  démontré  par 
des  expériences  suivies,  l’ingestion  orale  deVal- 
humose  ne  donne  chez  le  nourrisson  ni  intoxi- 
cation, ni  fièvre,  pas  plus  que  Falbumosurie 
chez  l’adulte. 

Cette  seconde  hypothèse  est  donc  à éliminer. 

Intoxication  saline.  — C’est  donc  bien  le 
chlorure  de  sodium  en  nature  qui  est  pyréto- 
gène  dans  le  petit  lait. 

Or,  comme  l’enfant  normal  supporte  le  petit 
lait  sans  dommage,  il  faudrait  en  conclure 
qu'une  lésion  de  V épithélium  intestinal  est  néces- 
saire pour  que  l’action  toxique  du  sel  se  produise. 

Pour  Finkelstein,  qui  admet  cette  conclusion, 
il  est  probable  que  chez  le  nourrisson  sain  c’est 
la  forte  dose  de  sel  qui  seule  est  capable  de 
produire  cette  action  toxique  qui  est  aussi 
nécessaire  pour  léser  l’épithélium  intestinal  de 
façon  à le  rendre  plus  perméable. 

Chez  le  nourrisson  dyspeptique  pour  lequel  une 
faible  dose  de  sel  est  suffisante  pour  déterminer 
l’action  pyrétogène  cette  lésion  intestinale 
serait  produite,  d’après  Finkelstein  et  Meyer, 

(1)  Rosenthal.  .Jhr1>.  /'.  Kind.,  XX,  2. 

Combe.  — Mal  gastro-intestinales.  30 
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par  les  acides  gras  résultant  de  la  décomposition 
des  sucres  et  des  graisses  qui  se  produit  sous 
l’influence  des  microbes  saccharolyies. 

Le  sel  déterminerait  par  action  physico- 
chimique V intoxication  saline  en  produisant 
une  lésion  des  cellules  de  l’organisme  d’ordre 
physico-chimique  et  d’ordre  aniso-tonique,  « les 
ions  sels  étant  détournés  de  leur  distribution 
généralement  établie  )>,  selon  l’expression  même 
de  Finkelstein. 

En  résumé,  dans  l’explication  de  Finkelstein 
les  trois  théories  : microbienne,  chimique  et  phy- 
sico-chimique se  fusionnent,  car  leurs  trois  élé- 
ments sont  indispensables  pour  arriver  à 
l’action  nocive. 

a)  Théorie  microbienne.  — Résidus  de 
sucre  et  de  graisse  comme  milieu.,  et  microbes 
saccharolytes  comme  élément  actif. 

b)  Théorie  chimique.  — Acides  gras  comme 
élément  d’irritation  locale  lésant  l’épithélium 
intestinal  et  troublant  le  métabolisme. 

c)  Théorie  physico-chimique.  — Sel  agis- 
sant d’une  part  comme  irritant  local,  d’autre 
part  comme  poison  physico-chimique,  après 
avoir  traversé  la  paroi  intestinale  rendue  trop 
perméable. 
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THÉORIE  DE  LA  RÉTENTION  CALORIQUE  DE  HEIIH 

Un  de  mes  anciens  assistants,  le  Heim  (1), 
privat-docent  à Budapest,  vient  de  proposer 
pour  expliquer  la  fièvre  saline  et  l’intoxication 
du  catarrhe  une  théorie  très  différente,  très 
plausible  et  qui  a le  grand  mérite  de  rapprocher 
en  les  réunissant  : V insolation  par  rétention 
calorifique  et  le  catarrhe  gastro-intestinal  du 
nourrisson^  qui  sont  déjà  si  semblables  clini- 
quement. 

Cette  théorie,  basée  sur  Vaction  hydropigène 
du  sel,  amène  dans  le  débat  un  point  de  vue 
tout  nouveau  et  explique  plusieurs  autres  ano- 
malies observées  chez  le  nourrisson.  Aussi  vaut- 
il  la  peine  de  l’examiner  de  près. 

La  physiologie  nous  apprend,  dit  Heim,  que 
l’organisme  constitue  dans  sa  musculature  une 
réserve  puissante  d’eau  et  de  sels  destinée  à 
permettre  au  sang  de  conserver  sa  composition 
iso  le  nique. 

Hyperchloruration  expérimentale.  — 
Les  expériences  de  Magnus  et  Engel  nous 
ont  en  effet  démontré  que,  si  l’on  introduit 


(1)  Heim.  Zeils.  f.  Kiiid.,  1911,  p.  418. 
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dans  l’organisme  une  forte  proportion  d’eau 
salée  en  injection  intraveineuse,  l’eau  et  le 
sel  supplémentaires  sortent  du  sang  et  quel- 
ques minutes  après  l’injection  se  déposent  en- 
semble et  en  solution  isotonique  d’abord  dans 
les  muscles  où  ils  constituent  l’oedème  invi- 
sible ou  préœdème,  ensuite  sous  la  peau  où 
ils  forment  l’oedème  visible  ou  œdème  ; enfin 
dans  les  organes  où  ils  constituent  1’%- 
dropisie. 

Si  nous  n’introduisons  par  contre  qu’une 
quantité  modérée  de  solution  saline  dans 
l’organisme,  une  partie  est  éliminée,  l’autre 
est  retenue. 

Dès  que  la  quantité  introduite  est  supé- 
rieure à celle  que  le  corps  peut  éliminer,  le 
sel  retenu  circule  dans  l’organisme  en  pro- 
duisant, comme  dans  le  premier  cas,  d’abord 
du  préoedème,  ensuite  de  l’oedème  véritable; 
mais  cette  eau  de  rétention  n’est  pas  fixée, 
car  elle  quitte  l’organisme  dès  que  le  sel  est  lui- 
même  éliminé. 

Hyperchloruration  du  nourrisson  sain. 
— Si  nous  donnons,  à un  nourrisson  sain 
une  quantité  modérée  de  sel  diluée  avec 
suffisamment  d’eau,  l’enfant  augmentera  de 
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poids,  n ais  on  ne  remarque  aucune  action 
pyrétogène  ou  toxique,  l’eau  introduite  étant 
en  quantité  suffisante  pour  maintenir  l’iso- 
tonie. 

C’est  ce  qu’ont  remarqué  tous  les  expéri- 
mentateurs. Aussi  n’observant  Veffet  pyréto- 
gène du  sel  qu’avec  une  solution  concentrée 
ont-ils  été  obligés  de  recourir  à l’explication 
d’une  lésion  de  l’épithélium  indispensable  pour 
observer  l’effet  pyrétogène  du  sel. 

Heim  en  donne  une  autre  explication.  Si 
nous  donnons,  comme  l’ont  fait  tous  les  expé- 
rimentateurs à ce  même  nourrisson  cette 
même  quantité  de  sel,  mais  dans  moins  d’eau 
en  lui  faisant  boire  une  solution  saline  à 
3 p.  100,  la  quantité  d’eau  n’étant  pas  suffi- 
sante et  le  nourrisson  ne  pouvant  boire  à sa 
soif  et  n’ayant  pas  dans  ses  muscles  une  réserve 
d’eau  aussi  grande  que  l’adulte,  son  organisme 
SS  voit  obligé  après  avoir  emprunté  toute  l’eau 
disponible  à sa  petite  réserve,  de  diminuer,  si  cela 
ne  suffit  pas,  ses  éliminations  aqueuses  par  Furine: 
et  surtout  par  le  poumon  et  la  peau  qui,  d’après. 
Büchner,  éliminent  73  p.  100  de  l’eau  chez  le 
nourrisson. 

Mais,  en  le  faisant,  l’organisme  du  héhédiminue 
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sa  déperdition  calorifique  aussi  se  produit-il  une 
rétention  de  calories  visible  au  thermomètre. 

ne  exp.  Nourrisson  au  sein,  7 semaines,  prend  770  lait  de 
remine,  on  ajoute  avec  la  sonde  stomacale  à 1 heure  : 

1 gramme  de  sel  dans  200  grammes  d’eau  : Monothermie.. 
2®  exp.  Nourrisson  au  sein,  8 semaines,  prend  770  lait  de 
femme  auquel  on  ajoute  avec  la  sonde  à 1 heure  : 

1 gramme  de  sel  dissous  dans  25  grammes  d’eau  : 
Hyperthermie  de  2 à 5 heures,  38®, 2. 

3®  exp.  Nourrisson  au  soin,  6 semaines,  prend  770  lait  de 
femme  auquel  on  ajoute  avec  la  sonde  stomacale  : 

1 gramme  de  sel  dissous  dans  20  grammes  d’eau  : 
Hyperthermie  à G heures,  38®, 1. 


Le  sel  n’a  donc,  d’après  Heim,  qu’un  seul 
effet,  il  n’est  pas  toxique,  il  n’est  (\\x‘hydropi- 
gène;  mais  de  cette  action  découle  secondaire- 
ment r effet  pyrétogène. 

Hyperchloruration  du  dyspeptique.  — 

Examinons  ce  qui  se  passe  en  pathologie. 

La  fièvre  de  soif.  — Nous  avons  déjà 
mentionné  la  fièvre  de  soif  si  soigneusement 
étudiée  par  Erich  Muller  (1). 

Chez  le  nourrisson^  en  état  de  santé  : vingt- 
quatre  heures  d’abstention  de  liquide  font 
monter  la  température  à 39  et  40®,  comme  le 
vit  Muller. 

Le  manque  de  liquide  amène  donc  une  dimi- 

(1)  Riuch  Muller.  Berl.  kl.  Woch.,  1910,  p.  G73. 
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nution  de  perspiration  suffisante  pour  déter- 
miner la  rétention  calorifique. 

Sans  doute  si  le  nourrisson  est  normal,  il 
cherche  à se  refroidir  en  augmentant  son  éva- 
poration aqueuse  par  la  peau  et  les  poumons 
et  encore  faut-il  pour  cela  qu’il  ne  soit  pas  trop 
couvert  et  qu’il  ne  soit  pas  placé  dans  une 
chambre  trop  chaude  dont  la  température 
dépasse  28  à 30^^. 

Dans  ces  conditions  favorables  sa  tempéra- 
ture ne  monte  pas. 

Chez  Venfant  dyspeptique  : il  n’en  est  pas  de 
même  si  l’enfant  est  dyspeptique  ; alors  sa  tem- 
pérature, comme  Ritschel  (1)  l’a  démontré, 
monte  dans  ces  mêmes  conditions  jusqu’à  40°7 
et  même  plus. 

Pourquoi  cette  différence?  Elle  provient  du  fait 
que  le  nourrisson  sain  a encore  suffisamment 
de  liquide  en  réserve  pour  pouvoir  augmenter, 
en  cas  de  besoin,  sa  perspiration  et  se  refroidir. 

Le  dyspeptique,  par  contre,  a perdu  du 
liquide  par  ses  selles  fréquentes,  il  est  donc 
obligé  de  ménager  sa  réserve  aqueuse  fortement 
diminuée.  Son  sang  est  plus  épais,  et  Reuss, 
Heim  et  John  (1)  ont  en  effet  trouvé  dans  ces 

(1)  Heim  et  John.  Arch.  f.  Kind.,  LIV,  p.  65. 
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cas  une  concentration  de  ralbumine  sanguine 
de  7 p.  100  à 9 p.  100,  et  Salge  (1)  a démontré 
au  réfractomètre  une  élévation  de  sa  concen- 
tration moléculaire  y de  0,61  à 0,65. 

Si  le  sang  est  concentré  dans  la  dyspepsie, 
combien  plus  l’eau  périphérique  ; aussi  la  dimi- 
nution de  la  perspiration  explique- 1- elle  fort  bien 
la  rétention  calorifique  et  la  légère  hyperpyrexie 
des  dyspepsies. 

Pour  peu  que  la  température  extérieure  soit 
élevée,  la  dessication  augmentera  encore  et  si  la 
chaleur  humide  empêche  la  perspiration,  l’in- 
solation se  déclare. 

Exemple  : enfant  nourj  i au  sein,  a 4 mauvaisesselles  le  30. 

Le  31,  on  le  place  dans  une  véranda  à 33°  : après  vingt  mi- 
nutes, Tenfant  a ^38°, 7 ; après  deux  heures,  40°, 1 et  8 selles. 

Bains  frais,  chambre  fraîche,  la  température  tombe  de 
suite  à 36“,9. 

Le  2,  on  répète  la  même  expérience,  l’enfant  a 37°  et 
monte  dans  ces  memes  conditions  à 40°. 

Cette  dessiccation  de  l’organisme  suffit-elle 
avec  l’hyperpyrexie  qu’elle  déclanche  pour 
expliquer  les  symptômes  toxiques  ? C’est  pro- 
bable, car  l’on  sait  quel  rôle  l’eau  joue  dans  le 
métabolisme.  Si  les  oxydations  deviennent 
incomplètes  sous  l’influence  de  la  dessiccation, 

(1)  Sai.ge.  Zc<7.9.  /'.  KimL,  I,  ji.  5. 
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les  produits  du  métabolisme  seront  toxiques. 

Cette  théorie  de  Heim  a le  grand  mérite 
à mes  yeux  d’expliquer  clairement  et  par  le 
même  mécanisme  de  la  rétention  calorifique  : le 

CATARRHE  PAR  IRRITATION  INTESTINALE  ENDO- 
GÈNE ET  EXOGÈNE,  et  LE  CHOLERA  INFANTILE 
PAR  INSOLATION  DES  ETES  CHAUDS  ET  HUMIDES, 

affections  qui  sont  si  semblables  clinique- 
ment que  tous  les  pédiatres  les  réunissent 
dans  le  même  tableau  symptomatique  du  ca- 
tarrhe intestinal  infantile. 

PRONOSTIC 

Enfant  sain.  — Le  pronostic  du  catarrhe 
dépend  non  pas  de  la  violence  ces  manifesta- 
tions gastro-intestinales,  mais  de  Vintensité  et 
surtout  de  la  durée  des  phénomènes  toxiques. 

Le  second  élément  du  pronostic  dépend  de 
Veÿet  de  la  diète  hydrique^  car  dans  les  cas  favo- 
rables, c’est  le  plus  souvent  après  vingt-quatre, 
quelquefois  après  quarante-huit  heures  que  tout 
phénomène  toxique  a disparu. 

Si  tel  n’est  pas  le  cas  et  si  une  infection 
surajoutée  n’explique  pas  la  persistance  de  la 
fièvre,  le  pronostic  est  très  grave. 
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Enfant  dysthrepsique.  — Lorsqu’un  ca- 
tarrhe avec  intoxication  atteint  un  dysthrep- 
sique ou  un  athrepsique,  même  si  le  cas  paraît 
léger  au  début,  le  pronostic  doit  être  considéré 
comme  sérieux. 

Diathèse  lymphatique.  —Lorsque  enfin  le 
catarrhe  atteint  un  enfant  pâteux  atteint  de 
diathèse  lymphatique,  le  pronostic  est  toujours 
grave,  car  l’on  se  souvient  combien  peu  ces 
enfants  résistent  aux  intoxications. 

DIAGNOSTIC 

Le  catarrhe  intestinal  se  caractérise  par  la 
triade  symptomatique  suivante  : diarrhées^ 
symptômes  d'intoxication  fébrile  et  perte  rapide 
de  poids. 

Or  cette  triade  peut  se  retrouver  dans  plu- 
sieurs autres  maladies. 

Infections  parentérales. 

La  tuberculose  larvée,  les  formes  gastro- 
intestinales de  la  grippe,  les  fièvres  des  mu- 
queuses si  fréquentes  chez  les  enfants  : rhinites, 
adénoidites^  pharyngites^  les  otites  ; la  furon- 
culose généralisée,  les  méningites,  les  états 
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typhoïdes,  les  septicémies  cryptogéniques,  les 
péritonites  aiguës  et  les  pyélo-néphrites  : toutes 
ces  infections  peuvent  se  manifester  sous  la 
forme  de  catarrhe  ou  peuvent  engendrer  des 
catarrhes  en  diminuant  la  limite  de  tolérance. 


ÉPREUVE  DE  LA  DIETE  HYDRIQUE 

Seule,  comme  l’indique  Finkelstein,  la  réaction 
à la  diète  hydrique^  du  reste  trè:.  indiquée  par 
l’état  général,  permettra  de  juger  en  connais- 
sance de  cause. 

En  quarante-huit  heures,  la  diète  hydrique  fait 
disparaître  tout  symptôme  morbide,  s’il  n’y  a 
que  l’intoxication  fébrile  due  au  catarrhe.  On 
sera  souvent  surpris  de  voir,  par  le  résultat 
favorable  de  cette  expérience  que  des  fièvres 
attribuées  à des  intoxinations  étaient  en  réalité 
des  intoxications  alimentaires. 

Finkelstein  tire  du  résultat  de  Vépreiwe 
hydrique  les  conclusions  suivantes  : 

La  diète  hydrique  suivie  d’une  chute 
rapide  de  la  fièvre  et  d’une  disparition  parallèle 
des  symptômes  toxiques  doit  faire  porter  le 
diagnostic  de  catarrhe  toxique  ou  de  coup  de 
chaleur. 
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20  La  diète  hydrique  suivie  d’une  disparition 
des  phénomènes  toxiques  sans  chute  de  la 
fièvre  doit  faire  porter  le  diagnostic  : Catarrhe  in- 
testinal chez  un  bébé  normal  atteint  d'infection 
parentérale, 

30  La  diète  hydrique  suivie  d’une  influence 
nulle  sur  la  fièvre  et  sur  les  phénomènes  toxiques 
doit  faire  porter  le  diagnostic  : Catarrhe  intes- 
tinal grave  chez  un  bébé  dysthrepsique  ou  athrep- 
sique  atteint  d'infection  parentérale  : diagnostic 
qui  implique  un  pronostic  presque  absolument 
fatal. 

Méningite  tuberculeuse. 

Les  symptômes  méningitiques  peuvent  être 
si  semblables  à ceux  du  catarrhe  toxique  à 
forme  hydrocéphaloïde  au  point  . de  vue  : 
faciès^  signes  cérébraux  et  spinaux^  vomissements ^ 
pouls  et  même  quelquefois  respiration  Chexjne- 
Stockes  que  la  confusion  pourrait  être  possible. 

Signe  de  la  fontanelle.  — La  fontanelle 
est  bombée  dans  la  méningite;  enfoncée,  dans 
le  catarrhe. 

Signe  du  ventre.  — Le  ventre  est  creusé 
en  bateau  dans  la  méningite  et  tympanisé  dans 
le  catarrhe. 
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Signe  des  selles.  — Il  y a constipation  dans 
la  méningite,  et  des  diarrhées  dans  le  catarrhe. 

Épreuve  hydrique.  — L’épreuve  de  la 
diète  hydrique  a un  effet  nul  dans  la  ménin- 
gite et  un  effet  favorable  dans  le  catarrhe. 

Tels  sont  les  signes  qui  permettront  de  tran- 
cher la  question  dans  la  plupart  des  cas. 


Dyspepsie  toxique. 

Le  diagnostic  entre  la  dyspepsie  toxique  et  le  ca- 
tarrhe offre  peu  de  difficultés  dans  les  cas  accusés. 

Mais  il  existe  des  cas  intermédiaires,  entre 
ces  deux  maladies,  dont  le  diagnostic  est  plus 
difficile,  mais  une  erreur  serait  ici  sans  impor- 
tance, le  traitement  étant  le  même. 

Voici,  sous  forme  de  tableau,  les  signes  sur 
lesquels  il  faut  se  baser  : 


Dyspepsie  toxique. 

Ventre  météorisé. 
Palper  nul. 

Selles  dyspeptiques. 

Fièvre  légère. 
Toxicité  ébauchée, 


Catarrhe  intestinal. 

Ventre  tympanisé. 

Intestin  turgescent. 

Selles  liquides,  bruyantes, 
acides. 

Fièvre  vive. 

Symptômes  toxi(iues  définis. 


Athrepsie. 

Comme  le  catarrhe,  f athrepsie  fait  maigrir 
rapidement  le  nourrisson,  mais  à part  ce  signe 
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tout  superficiel,  tout  sépare  ces  deux  maladies. 

* 

Dans  l’athrepsie,  l’enfant  conserve  toute  sa 
connaissance  et  ne  présente  aucun  signe  céré- 
bral. 

Il  est  atteint  à'' hypothermie^  de  pouls  lent 
et  de  respiration  lente. 

Il  présente  une  urine  normale,  de  Valcalino- 
pénie  par  perte  entérale  de  sels,  mais  pas  de 
troubles  d’assimilation  métabolique. 

Dans  le  catarrhe  l’enfant  est  un  cérébral. 

Il  est  atteint  à'' hyperthermie^  de  pouls  rapide 
et  de  respiration  Cheyne-Stokes. 

Il  présente  de  la  glycosurie  et  de  Vacidose 


oraie. 


CIIAI'ITRlî  Vlll 


TRAITEMENT  DU  CATARRHE  INTESTINAL 

Résumé  clinique. 

Pathogénie.  — Le  catarrhe  intestinal  est 
une  maladie  causée  par  la  transformation  de 
Faliment  en  poiscn  alimentaire. 

Cette  transformation  peut  se  faire  avant  que 
l’aliment  pénètre  dans  le  tube  digestif,  ca^arr/ie 
exogène^  ou  seulement  après  sa  pénétration 
dans  l’estomac  et  l’intestin,  catarrhe  endogène. 

Le  poison  qui  en  résulte  (acides  grasyolatües) 
irrite  les  organes  qui  réagissent  par  des  symp- 
tômes d’irritation  locale  et  intoxique  l’orga- 
nisme qui  réagit  par  les  symptômes  dits  d’intoxi- 
cation. 

Clinique.  — Au  point  de  vue  clinique, 
le  catarrhe  se  manifeste  donc  par  deux  groupes 
de  symptômes  : 

1*^  Les  symptômes  d'‘ irritation  du  tube  digestif  : 
vomissements,  diarrhées  extrêmement  acides, 
tympanisme  et  déshydratation  de  l’organisme. 

2®  Les  symptômes  d'intoxication  de  V orga- 
nisme : fièvre,  affaiblissement  cérébral  (stu- 
peur, sopor,  coma),  respiration  lente  et  pro- 
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fond©,  pouls  lent,  albuinosurie,  albuminurie, 
acétonurie  et  glycosurie  alimentaire. 

Biologie.  — Au  point  de  vue  biologique 
le  catarrhe  est  caractérisé  : 

lo  Par  la  transformation  des  résidus  alimen- 
taires sucre  et  graisse  : en  acides  gras  sous 
l’influence  des  microbes  s accharoly tes  qui  devien- 
nent prédominants. 

2o  Par  l’action  irritante  locale  de  ces  acides  gras 
qui  lèsent  l’épithélium  intestinal. 

3®  Par  V action  toxique  générale  de  ces  acides 
gras  qui  troublent  le  métabolisme,  par  l’aci- 
dose qu’ils  engendrent  (théorie  chimique  de 
Czerny),  ou  par  l’action  physico -chimique  des 
sels  dont  ils  favorisent  le  passage  à travers 
l’épithélium  altéré  (théorie  physico -chimique 
de  Finkelstein)^  ou  par  la  rétention  calorifique 
qu’ils  déterminent  en  déchlorurant  l’organisme 
par  les  diarrhées  (théorie  physique  de  Heim). 

INDICATIONS  THÉRAPEUTIQUES 

En  présence  de  ces  notions  pathogéniques, 
les  indications  du  traitement  se  précisent  d’une 
manière  bien  nette. 

1.  Éliminer  le  poison  alimentaire  qui 
persiste  encore  dans  l’intestin. 
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2.  Empêcher  la  reproduction  de  ce  poi- 
son ALIMENTAIRE  : 

a)  En  évitant  pendant  la  période  de  désin- 
toxication toute  espèce  d'alirnent. 

b)  En  ne  permettant  pendant  la  période  d'ali- 
mentation antitoxiqiie  qdiine  nourriture  capable 
de  modifier  la  flore  saccharoly tique. 

3.  Empêcher  la  dessiccation  de  l’orga- 
nisme. 

4.  Calmer  le  péristaltisme  et  préci- 
piter LES  TOXINES. 

I.  — ÉLIMINER  LE  POISON  ALIMENTAIRE 

Favoriser  vomissements  et  diarrhées. 
— Cette  indication  nous  est  donnée  par  la 
nature  elle-même  qui  cherche  par  les  vomisse- 
ments et  par  les  diarrhées  à débarrasser  l’orga- 
nisme des  éléments  nocifs  qui  l’intoxiquent. 

Nous  retrouvons  donc  ici,  mais  plus  accen- 
tuée et  plus  impérieuse  encore  grâce  au  danger 
beaucoup  plus  grand  que  court  l’organisme, 
cette  même  indication  que  nous  avons  déjà 
étudiée  dans  la  dyspepsie  alimentaire.  C’est 
encore  par  les  mêmes  moyens  que  nous  cher- 
cherons à lui  obéir. 

Éviter  les  opiacés.  — Il  faut  en  effet 
Combe.  — Mal.  gastro-intestinales. 
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avant  tout  éviter  de  donner  de  l’opium,  car, 
ce  serait  un  non-sens  que  de  vouloir  à cette 
période  arrêter  la  diarrhée  par  de  Vopium  ou 
des  médicaments  astringents.  Ce  serait  enfermer 
le  loup  dans  la  bergerie  et  augmenter  les  fer- 
mentations et  l’intoxication  de  l’organisme. 

Le  seul  résultat  d’une  pratique  aussi  erronée 
serait  de  donner  au  bébé  quelques  heures  de 
calme  dus  à la  paralysie  intestinale  produite 
par  l’opium;  calme  trompeur  suivi  d’une  aggra- 
vation rapide  de  tous  les  symptômes  toxiques 
réapparaissant  avec  une  intensité  plus  grande 
encore  qu’avant  le  traitement. 

MÉTHODES 

Expectation.  — L’élimination  du  poison  ali- 
mentaire est  heureusement,  dans  le  catarrhe  et 
bien  mieux  que  dans  la  dyspepsie,  faite  par  le 
tube  digestif  lui-même. 

Aussi  dans  la  plupart  des  cas,  lorsque  le  méde- 
cin est  appelé  à intervenir,  les  vomissements  et 
les  selles  ont-ils  éliminé  si  complètement  les  acides 
gras  intestinaux  que  les  selles  n’ont  plus  d’odeur 
fétide  et  que  l’intestin  ne  présente  plus  que  les 
caractères  d’une  irritation  secondaire  aiguë  ou 
sub  aiguë. 
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Dans  ce  cas,  l’indication  de  l’évacuation 
tombe  d’elle-même. 

Évacuation.  — Mais  dans  d’autres  cas  moins 
aigus  et  moins  violents,  il  n’en  est  pas  de 
même  : les  selles  ont  conservé  malgré  l’évacua- 
tion spontanée  et  naturelle  tous  les  caractères 
des  selles  acides  et  extrêmement  fétides  du 
catarrhe.  Il  faut  alors  intervenir  et  suppléer  à 
l’insuffisance  de  la  nature  en  provoquant  arti- 
ficiellement l’élimination  du  poison  alimentaire. 

Cette  élimiration  artificielle  du  résidu  ali- 
mentaire peut  se  faire  comme  nous  l’avons 
déjà  vu  par  les  : 

1.  Lavages  d’estomac. 

2.  Lavages  d’intestin. 

3.  Désinfection  intestinale. 

LAVAGES  D’ESTOMAC 

Les  laveges  d’estomac  dont  nous  avons  déjà 
décrit  la  technique  dans  le  traitement  de  la  dys- 
pepsie, sont  dans  le  catarrhe  rarement  indiqués. 
Nous  ne  les  employons  que  dans  les  {’omisse- 
ments  incoercibles  où  ils  donnent  des  résul- 
tats excellents  et  souvent  surprenants  en 
éliminant  et  neutralisant  les  produits  acides 
irritants  contenus  dans  l’estomec,  qui  entre- 
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tiennent  la  contraction  spasmodique  du  pylore. 

Technique.  — La  technique  est  la  même 
que  celle  que  nous  avons  décrite  : 

Sonde  Nélaton  n®  18,  fixée  dans  un  petit 
tuyau  de  verre  sur  lequel  est  lui-même  glissé 
et  fixé  par  simple  adhérence,  mais  non  atta- 
ché, le  tuyau  de  caoutchouc  long  de  50  centi- 
mètres qui  se  termine  par  un  petit  entonnoir  de 
30  centimètres  cubes  de  capacité. 

Il  est  en  effet  très  bon,  une  fois  que  la  sonde 
est  introduite  dans  festomac,  d’enlever  le 
tuyau  du  tube  et  de  recueillir  dans  un  verre 
pour  en  faire  l’examen  le  liquide  stomacal  qui 
remonte  de  l’estomac  avant  le  lavage. 

Dans  les  cas  où  le  liquide  recueilli  en  pre- 
mier lieu  est  simplement  acide  ou  neutre  le 
lavage  se  fait  avec  : 

Une  solution  rie  bicarbonate  de  soude  de  6 à 7 grammes 
pour  un  litre. 

S'il  est  fétide  et  dégage  une  forte  odeur  buty- 
rique, on  peut  faire  les  premiers  lavages  avec  : 

Une  solution  de  biborate  de  soude  de  5 grammes  pour  un  j 

litre  d’eau.  \ 

I 

f 

LAVAGES  D'INTESTIN  \ 

Lavages  évacuants.  — Les  fermentations  ; 

intestinales  du  catarrhe  se  font  dans  la  partie 
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supérieure  de  l’intestin  grêle.  C’est  dire  que  le 
lavage  d’intestin  qui  ne  lave  réellement  que  le 
gros  intestin,  n’est  guère  utile  dans  cette  mala- 
die, les  selles  diarrhéiques  éliminant  bien  mieux 
que  les  lavages  les  acides  gras  qui  ce  trouvent 
dans  l’intestin  grêle. 

Lavages  désinfectants.  — Quant  aux  la- 
vages désinfectants  à la  résorcine  à 0,40  p.  1000 
ou  à Vacide  borique  à 50  p.  1000,  ils  sont 
d’abord  dangereux  et  les  cas  d’intoxication  qu’ils 
ont  causés  n’ont  pas  tous  été  publiés,  car  les 
symptômes  de  l’intoxication  médicamenteuse 
se  confondent  ici  avec  ceux  de  l’intoxication 
par  le  catarrhe  ; ensuite  ces  lavages  sont  inutiles, 
car  la  substance  désinfectante  ne  peut  agir  sur 
la  flore  saccharolyte  qui  habite  l’intestin  grêle. 

Voilà  plus  de  vingt  ans  que  nous  avons  abso- 
lument abandonné  le  lavage  d’intestin  dans  le 
catarrhe  intestinal  et  nous  n’avons  pas  eu  à 
le  regretter. 

DÉSINFECTION  INTESTINALE 

Nous  avons  déjà  dit  et  répété  à maintes  re- 
prises que  nous  ne  pouvons  compter  surunedés- 
infection  véritable  du  tube  gastro -intestinal. 

Cependant,  dans  certains  cas  de  catarrhe  avec 
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selles  extrêmement  fétides,  la  désinfection  au 
calomel,  toute  incomplète  que  soit  son  action, 
donne  d’excellents  résultats. 

Désinfection  au  calomel  huile. 

Calomel.  — Nous  donnons  dans  ces  cas, 
dès  que  nous  avons  vu  la  première  selle  et 
décidé  en  la  voyant  si  l’intervention  est  bien 
indiquée  ; 

Une  ou  deux  poudres  de  calomel  à deux 
heures  de  distance  l’une  de  l’autre,  nageant 
dans  une  cuillerée  à café  d’eau  cuite,  sucrée 
avec  de  la  saccharine,  mais  pas  avec  du  sucre. 


Calomel 0s*',01 

Bicarbonate  de  soude  pur 0?',10 


Donnez  poudres  semblables  n«  3. 

1 poudre  à 2 heures. 

1 poudre  à,  4 heures. 

Le  calomel  sera  donné  au  moins  4 heures  après  le  dernier 
irepas. 

La  troisième  poudre  est  une  poudre  de  ré- 
serve pour  le  cas  où  la  mère  en  perd  une  partie 
len  la  préparant  ou  en  la  donnant  au  bébé. 

Huile.  — Nous  faisons  donner,  quatre  heures 
après  l’administration  du  calomel,  une  petite 
dose  de  2,5  grammes  d’huile  de  ricin  pour 
éviter  que  la  poudre  de  calomel  ne  reste  trop 
longtemps  dans  l’intestin. 
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Sirop  (l'huile  de  ricin. 

Huile  de  ricin 

Sirop  de  gomme  stérilisé 

Une  cuillerée  à café  à G heures  ou  a 8 heures  suivant  f|ue 
l'on  aura  donné  une  ou  deux  poudres  de  calomel. 

Contre-indications.  — L’administration  de 
la  désinfection,  qui  est  contre-indiquée,  nous 
le  répétons  encore,  en  cas  de  vomissements 
incoercibles  et  dans  les  cas  où  l’élimination 
spontanée  et  naturelle  a été  suffisante,  amène, 
après  deux  ou  trois  selles  rapides,  glaireuses 
et  vertes,  caractéristiques  du  calomel,  une 
diminution  très  sensible  de  la  diarrhée  qui 
accompagnait  le  catarrhe  intestinal. 

Nous  n’avons  jamais  eu  de  mauvais  ré- 
sultats de  cette  pratique,  pourvu  que  les 
indications  en  soient  bien  posées  et  pourvu 
qu'il  n'y  ait  aucune  complication  d'entérite 
avec  le  catarrhe,  ce  qui  arrive  quelquefois. 
Dans  ce  cas-là^  le  calomel  est  formellement 
contre-indiqué^  car  il  exagère  considérablement 
les  manifestations  morbides  de  l’entérite  qu’il 
peut  transformer  en  entérite  dysentériforme. 

Désinfection  au  salacétol  huile. 

Dans  les  formes  mixtes,  catarrhe  et  entérite, 
et  dans  ceux  où  l’enfant  ne  supporte  pas  le  ca- 
lomel même  à ces  doses  minimes,  nous  faisons 


aa  5 grammes. 
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la  désinfection  au  salacétol  qui  se  dissout  direc- 
tement dans  l’huile: 

Sirop  d'huile  et  salacétol. 

Salacétol 0fr,2o-0gL30 

Huile  de  ricin 

Sirop  de  gomme  stérilisé 
Line  cuillerée  à café  4 heures  après  le  dernier  repas. 

IL  — EMPÊCHER  LA  REPRODUCTION 

DU 

POISON  ALIMENTAIRE 

Considérations  générales. 

Le  catarrhe  intestinal  étant  causé  par  la  trans- 
formation en  acides  gras  des  éléments  alimen- 
taires hydrocarbones,  sucres  et  graisses,  sous 
l’influence  de  la  flore  saccharolyte  qui  s’est  accli- 
matée dans  l’intestin,  nous  avons  évidemment 
deux  moyens  pour  empêcher  la  production  de 
ces  acides  gras. 

Diminuer  les  hydrocarbones  et  les 
GRAISSES.  — Nous  pouvons  d’une  part  sup- 
primer dans  l’alimentation  tous  les  corps  ca- 
pables de  fermenter  et  de  donner  naissance  aux 
acides  gras,  c’est-à-dire  les  sucres,  les  farines 
et  les  graisses.  C’est  ce  que  nous  ferons  dans  une 
première  période  que  nous  appellerons  la 
période  de  désintoxication. 


aa  5 grammes. 
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Augmenter  la  caséine.  — Nous  pouvons, 
d’autre  part,  chercher  à introduire  dans  l’ali- 
mentation un  autre  élément  alimentaire  dans 
lequel  les  microbes  saccharolytes  ne  trouvent 
aucune  substance  nutritive  et  qui, par  conséquent 
empêche  leur  développement  et  diminue  leur 
vitalité,  cet  élément  alimentaire  antifer mentatif 
c’est  V albumine. 

C’est  ce  que  nous  ferons  dans  la  deuxième 
période  du  traitement  que  nous  appellerons 
pour  cela  ; la  période  d’’ élimination  antitoxique. 

Sels.  — • Quant  aux  sels,  suivant  que  nous 
admettons  la  théorie  de  l’intoxication  physico- 
chimique par  les  sels  de  soude  de  Finkelstein- 
Meyer,nous  leur  reconnaîtrons  une  influence  nui- 
sible et  nous  les  supprimerons  de  l’alimentation. 

Suivant  au  contraire  que  nous  acceptons  la 
théorie  si  séduisante  de  Heim  de  la  rétention 
calorifique  par  déshydratation  due  à la  déchlo- 
ruration de  l’organisme  causée  par  les  diarrhées, 
nous  admettrons  au  contraire  qu’une  rechloru- 
ration du  bébé  en  état  de  catarrhe  ne  peut 
être  que  favorable. 

C’est  dire  que  la  question  des  sels  est  loin 
d’être  tranchée  à l’heure  actuelle. 

En  résumé,  pour  empêcher  toute  reproduc- 
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tion  de  poisons  alimentaires  nous  aurons  à 
parcourir  deux  étapes  successives  : 

Période  de  désintoxication. 

2®  Période  d’alimentation  antitoxique. 

|o  Période  de  désintoxication. 

Dans  cette  période  il  s’agit  pour  arriver  au 
but  de  suivre  l’indication  suivante  : 

SlPPniMEli  DAXS  L’ALniEXTATfOX  TOI  T ALUIEXT  CAPABLE 

DE  FEBMEXTER 

Comme  cette  indication  ne  peut  être  remplie 
que  par  un  régime  de  famine  qu’il  serait  très 
dangereux  de  prolonger  beaucoup  au  delà  de 
vingt-quatre  heures,  nous  serons  obligé,  dès 
que  l’effet  désiré  aura  été  obtenu,  ce  qui  n'exige 
que  36  heures  au  plus^  d’entrer  dans  une 
deuxième  période  qui  sera  une  période  d’ali- 
mentation, mais  d’alimentation  spéciale. 

2»  Période  d’alimentation  antitoxique. 

Notre  premier  soin  en  passant  dans  cette 
deuxième  période  sera  de  trouver  un  aliment 
qui  mérite  encore  ce  nom  étant  donnée  sa  valeur 
calorifique  suffisante,  mais  qui  ne  contienne  que 
le  minimum  possible  des  éléments  alimentaires 
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favorables  aux  microbes  saccharolytes  et  le 
maximum  possible  (T éléments  alimentaires  qui 
leur  soient  défavorables. 

L’indication  bien  précise  de  cette  deuxième 
période  est  donc  de  : 

CHOISIR  L\  ALIMENT  CAPABLE  DE  MODIFIER  LE  MILIEU  INTESTINAL 

FAVORABLE  AUX  SACCHAROLYTES  EN  UN  MILIEU  ANTAGONISTE 
QUI  LEUR  SOIT  DÉFAVORABLE 

/°  PÉRIODE  DE  DÉSINTOXICATION 

Une  désintoxication  rapide  ne  peut  être 
obtenue  comme  nous  venons  de  le  voir  qu’en  : 

SUPPRIMANT  DANS  L'ALIMENTATION  TOUTE  SUBSTANCE  CAPABLE 

DE  FERMENTER 

Diète  hydrique. 

De  toutes  les  substances  connues,  il  n’en 
existe  qu’une  qui  réponde  d’une  manière  abso- 
lue à cette  indication  et  qui  soit  absolument  in- 
capable de  fermenter,  c’est  l’eau  pure  et  stérile. 

Diète  hydrique  a la  saccharine.  — La 
diète  hydrique  consiste  en  eau  pure  ou  en  thé 
de  Chine  léger  et  sans  sucre,  car  le  sucre,  même 
le  sucre  de  canne,  est  extrêmement  fermen- 
tescible et  forme  un  milieu  très  favorable  pour 
les  saccharolytes. 

On  peut  cependant  donner  le  goût  de  sucre 
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au  thé  OU  à l’eau  en  y ajoutant  de  la  saccharine 
ou  de  la  saxine  qui  ont  le  goût  du  sucre  sans  en 
avoir  les  propriétés  fermentescibles.  On  compte 
une  tablette  de  saccharine  pour  un  litre  d’eau. 

Un  quart  de  tablette  de  saccharine  pour  une  tasse  d’eau 
cuite  ou  de  thé. 

Telle  est  la  boisson  qui  constituera  l’unique 
nourriture  de  l’enfant  pendant  les  vingt- quatre 
à trente-six  heures  que  doit  durer  cette  première 
période. 

Diète  hydrique  sucrée.  — On  peut  sans 
doute  faire  une  diète  hydrique  à l’eau  sucrée, 
mais  la  désintoxication  est  moins  rapide  et 
moins  complète. 

Diète  hydrique  et  lait  sucré.  — On  a 
proposé  de  mitiger  la  diète  hydrique  en  ajou- 
tant du  lait  à l’eau  sucrée,  mais  les  fermenta- 
tions deviennent,  ainsi  que  Finkelstein  l’a 
démontré,  beaucoup  plus  intenses,  grâce  à 
la  présence  du  petit  lait  qui  joue  le  rôle 

activateur  dans  les  fermentations  des  hydro- 
carbones. 

Pour  peu,  par  conséquent,  que  tout  le  lait 
ne  soit  pas  éliminé  quand  on  commence  la  diète 
hydrique  ou  pour  peu  qu’on  recommence  le  lait 
trop  tôt  après  la  diète  hydrique,  il  peut  en 
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résulter  un  retard  considérable  ou  même  un 
résultat  négatif  de  la  désintoxication  qu’il  serait 
injuste  d’attribuer  au  moyen  thérapeutique  si 
précieux  que  constitue  la  diète  hydrique. 

Méthode  d’application  de  la  diète  hydrique. 

Dans  le  catarrhe  simple  la  diète  hydrique  très 
nette  dans  son  principe,  très  facile  à appliquer 
donne  des  résultats  absolument  remarquables. 

Dans  le  catarrhe  toxique  par  contre  son  appli- 
cation se  trouve  bien  souvent  gravement  com- 
promise par  les  symptômes  d’intoxication  qui 
en  gênent  singulièrement  l’application  intégrale. 

1.  Diète  hydrique  dans  le  catarrhe  simple. 

Dans  le  catarrhe  simple  les  vomissements 
sont  le  plus  souvent  rares,  en  tout  cas  ils  ne 
sont  pas  incoercibles. 

Technique.  ■ — On  commence  par  donner  le 
thé  ou  l’eau  saccharinée  froide  toutes  les  heures 
par  cuillerées  à dessert  ou  à soupe. 

Si  les  vomissements  s’arrêtent,  on  en  donne 
30  à 50  grammes  dans  un  biberon  toutes  les 
deux  heures.  Puis  on  augmente  progressive- 
ment les  doses  d’eau  sucrée  en  reculant  les 
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intervalles  jusqu’à  qu’on  ce  arrive  à en  donner 
100  à 150  grammes  toutes  les  deux  heures  et 
demie^  c’est-à-dire  aux  heures  habituelles  et  en 
quantités  analogues  à celles  des  repas  ordinaires. 

Ce  n’est  qu’à  ce  moment  que  l’action  de  la 
diète  hydrique  sera  complète,  car  elle  n’a  pas 
seulerhent  pour  but  d’empêcher  les  fermenta- 
tions en  coupant  les  vivres  aux  microbes  saccha- 
rolytes^  mais  elle  cherche  d’une  part  par  l’inges- 
tion abondante  de  liquide  à neutraliser  les 
substances  toxiques  accumulées  dans  l’intestin 
et,  d’autre  part,  à éliminer  par  une  diurèse  abon- 
dante celles  qui  ont  passé  dans  l’organisme. 

SYMPTÔMES  DE  LA  DESINTOXICATION 

Dans  les  cas  favorables,  on  sera  stupéfait 
de  la  rapidité  de  l’amélioration  obtenue  par 
la  diète  hydrique  et  cela  souvent  en  moins  de 
vingt-quatre  heures,  où  trente-six  heures  au 
plus. 

Le  bébé  se  transforme  à vue  d’œil,  sa  couleur 
redevient  rose,  il  reprend  connaissance  et  la 
fixité  de  son  regard  disparaît. 

Sa  respiration  est  plus  rapide  et  plus  régu- 
lière, son  pouls  plus  lent  et  plus  vigoureux  sa 
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fièvre  tombe  brusquement  à la  normale,  son 
urine  ne  contient  plus  ni  sucre,  ni  albumine. 

La  perte  de  poids  s’arrête. 

Enfin  les  selles  quoique  encore  liquides  sont 
plus  rares  et  prennent  l’apparence  presque  nor- 
male des  selles  de  famine. 

C’est  le  signe  attendu  avec  impatience,  qui 
va  nous  permettre  de  commencer  l’alimen- 
tation et  de  passer  en  deuxième  période. 

2.  Diète  hydrique  dans  le  catarrhe  toxique. 

L’amélioration  est  loin  d’être  aussi  rapide 
dans  le  catarrhe  toxique,  car  il  s’accompagne 
de  symptômes  graves  qui  rendent  l’application 
de  la  diète  hydrique  intégrale  bien  difficile  et 
qui  nécessitent  un  traitement  approprié  que 
nous  allons  étudier.  Ces  symptômes  sont  : 

1.  Les  vomissements  incoercibles. 

2.  La  déshydratation  de  l’organisme. 

3.  Les  troubles  thermiques. 

4.  La  faiblesse  cardiaque. 

COMBATTRE  LES  VOMISSEMENTS  INCOERCIBLES 

Si  le  catarrhe  est  très  intense  et  si  l’enfant  est 
atteint  de  vomissements  incoercibles,  l’appli- 
cation de  la  diète  hydrique  qui  exige,  il  est  vrai, 
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que  l’on  ne  donne  rien  à manger  au  bébé,  mais 
d autant  plus  à boire^  devient  inapplicable. 

Il  faudrait  pouvoir  ne  rien  donner  du  tout 
pour  calmer  les  vomissements,  ce  qui  est 
rendu  extrêmement  difficile  par  la  soif  ardente 
des  bébés,  par  la  dessiccation  croissante  de  leurs 
muqueuses  et  de  leur  peau  et  surtout  par  le 
fait  que  toute  insuffisance  de  liquide  retarde  la 
désintoxication. 

Méthode  du  compte-gouttes.  — Il  faut 
essayer  d’abord  de  limiter  les  portions  de 
liquide  que  l’on  donne  à l’enfant  en  ne  lui 
offrant  qu’une  cuiller  à café  à la  fois  d'eau 
glacée  (la  glace  autour  de  la  timbale,  pas  dans 
le  verre),  ou  de  thé  glacé  sacchariné  et  cela 
tous  les  quarts  d'heure. 

Si  même  cette  minime  quantité  est  encore 
rejetée  on  se  servira  d’un  compte-gouttes  avec 
lequel  on  laissera  tomber  goutte  à goutte  sur  les 
lèvres  et  dans  la  bouche  du  bébé  ce  même  liquide 
glacé  et  cela  toutes  les  deux  ou  trois  minutes. 
Cette  méthode,  que  seule  une  mère  dévouée  ou 
une  garde  soigneuse  pourra  mener  à bonne  fin, 
réussit  souvent  là  où  toutes  les  autres  méthodes 
ont  échoué,  surtout  si  on  a soin  de  mettre  sur  le 
ventre  des  cataplasmes  de  farine  de  lin  très 
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chauds  ou  des  compresses  d’eau  chaude  recou- 
vertes de  flanelle. 

Méthode  des  lavages  d’estomac.  — Si 
cette  méthode  ne  réussit  pas  encore,  il  faut 
pratiquer  des  lavages  d’estomac  répétés  à 
Veau  bicarbonatée  à 7 p.  1000  ou  à Veau 
de  Vichy.  On  réussit  presque  toujours  après 
deux  ou  trois  lavages  à arrêter  les  vomis- 
sements. 

Méthode  anesthésique.  — Si  enfin  les 
lavages  d’estomac  n’amènent  pas  encore  la 
cessation  des  vomissements  incoercibles,  si  bien 
qu’ils  commencent  à devenir  inquiétants,  on 
peut  encore  essayer  les  narcotiques  qui  donnent 
souvent  de  bons  résultats  : 

La  novocaïne . 

Novocaïne 0,001 

Une  poudre  2 à 3 fuis  par  jour  dans  une  demi-cuillerée 
d’eau. 

L’alypine. 

Alypine 0,001 

Une  poudre  2 à 3 fois  par  jour  dans  une  demi-cuillerée 
d’eau, 


L'eau  chloroformée  faible. 


Eau  chloroformée 
Eau  distillée 


aa  2o  grammes. 


Une  cuillerée  à café  glacée  toutes  les  2 heures. 


Combe.  — Mal.  gastro-intestinales. 


38 
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COMBATTRE  LA  DÉSHYDRATION 
DE  l’organisme 

La  dessiccation  de  l’organisme  exagère  consi- 
dérablement les  dangers  de  l’intoxication.  Elle 
favorise  la  rétention  calorifique  et  le  coup  de 
chaleur  en  empêchant  la  perspiration  physiolo- 
gique indispensable  pour  régulariser  la  chaleur 
animale.  C’est  donc  un  symptôme  sérieux  dont 
il  faut  s’occuper  avec  soin. 

Diète  hydrique.  — L’hydratation  par  la 
diète  hydrique  suffit  le  plus  souvent  dans  les 
cas  légers,  mais  il  s’en  faut  qu’il  en  soit  tou- 
jours ainsi  et  bien  souvent  on  se  voit  obligé  déjà 
dans  cette  période  de  désintoxication,  d’autres 
fois  seulement  dans  la  période  d’alimentation 
antitoxique,  de  se  servir  des  moyens  destinés  à 
combattre  la  dessiccation  de  l’organisme. 

Hypodermoclyse.  — La  transfusion  sous- 
cutanée  faite  avec  du  sérum  physiologique 
constitue  la  méthode  de  choix.  Mais,  comme 
nous  l’avons  déjà  vu  pour  Finkelstein  et  son 
école,  le  sel  de  soude  est  dangereux  dans  le 
catarrhe  \ aussi  est-il  dans  le  doute  préférable 
de  se  servir  pour  préparer  le  sérum  du  mélange 
de  sels  de  soude  et  de  sels  de  chaux  proposé 
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p3.r  Ringsr  Ccir  Psictioii  siiitagoiiistG  dos  sgIs 
de  chaux  sur  les  sels  de  soude  est  bien  connue 
depuis  les  travaux  de  Meyer. 

Liquide  de  Ringer. 


Chlorure  de  sodium 7 grammes. 

— de  potassium. O^r/lO 

— de  calcium 08^,20 

Eau  distillée 1000  grammes. 


Cuire  10  minutes.  Laisser  refroidir  à 40°. 

Technique.  — On  se  sert  pour  la  trans- 
fusion d’une  petite  aiguille  fixée  à un  tuyau 
de  caoutchouc  qui  communique  avec  un 
entonnoir,  le  tout  est  soigneusement  stérilisé. 
On  verse  dans  l’entonnoir  le  liquide  qui  a encore 
40^^  et,  après  avoir  soigneusement  désinfecté  la 
peau  du  ventre  avec  l’alcool  et  l’éther  et  une 
goutte  de  teinture  d’iode,  on  pique  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  et  laisse  écouler 
lentement  100  à 150  grammes  de  liquide  en 
élevant  l’entonnoir.  On  recouvre  l’orifice  d’un 
peu  de  gaze  et  de  sparadrap. 

En  procédant  lentement  on  évite  les  déchi- 
rures du  tissu  cellulaire  et  les  hémorragies, 
ce  qui  n’arrive  pas  toujours  avec  la  seringue. 

L’hypodermoclyse  peut  être  répétée  deux 
fois  par  jour  dans  les  cas  graves,  pourvu  qu’elle 
ne  donne  pas  de  V hyperthermie . 
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Lavements  de  sérum.  — On  peut  aussi  se 
servir  dans  ce  même  but  de  lavements  de  60  à 
100  grammes  de  sérum  physiologique  ou  du 
sérum  Ringer  indiqué  plus  haut,  donnés  deux  à 
trois  fois  par  jour. 

Mais  il  est  rare  que  ces  lavements  soient 
longtemps  supportés,  surtout  s’il  y a de  fortes 
diarrhées. 

L’instillation  rectale.  — • Nous  avons  vu 
dans  l’asile  de  Finkelstein  à Berlin  un  appareil 
pour  instillation  rectale  qui  peut  rendre  d’ex- 
cellents services  dans  les  cas  graves. 

Il  se  compose  d’un  irrigateur  muni  d’un 
robinet,  d’un  tuyau  de  caoutchouc,  muni  d’une 
pipette  à gouttes  qui  permet  de  contrôler  et 
de  régulariser  l’écoulement  des  gouttes  à une 
toutes  les  deux  secondes  et  d’un  Nélaton 
no  10. 

Le  sérum  est  chauffé  et  le  Nélaton  fixé  dans 
l’anus  avec  du  sparadrap.  Pour  éviter  la  fa- 
tigue du  bébé  et  le  décubitus,  l’appareil  est  mis 
en  marche  trois  fois  par  jour  et  seulement  pen- 
dant une  demi-heure,  ce  qui  permet  chaque 
fois  l’introduction  de  100  à 150  grammes  de 
sérum. 

Boissons  salines.  — Faut-il  donner  des 
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boissons  salines  au  bébé  ? Cette  question  est 
très  discutée  naturellemeent,  en  présence  des 
opinions  opposées  sur  le  danger  des  sels,  mais 
leur  utilité,  au  point  de  vue  de  l’hydrata- 
tion, est  incontestable  et  incontestée. 

Nous  avons  l’impression  très  nette  que 
depuis  que  nous  en  avons  abandonné  l’emploi 
dans  la  période  de  désintoxication^  nous  obte- 
nons plus  rapidement  et  plus  complètement 
qu’ autrefois  la  disparition  de  la  fièvre  et  des 
phénomènes  toxiques. 

Mais,  par  contre,  dans  la  période  d"" alimenta- 
tion ils  rendent  des  services  si  considérables 
au  point  de  vue  de  l’hydratation  que  nous  ne 
voudrions  pas  nous  en  passer  et  nous  n’avons 
encore  jamais  vu  un  accident  que  nous  puissions 
leur  attribuer. 

Nous  avons  expérimenté  les  deux  solutions 
usuelles  la  solution  de  Heim  et  John  (1)  et  la 
solution  de  Ringer. 

Solution  de  Heim.  — L’ingestion  de  la 
solution  de  Heim  donne  de  bons  résultats  et 
favorise,  grâce  à la  légère  chloruration  qu’elle 
cause,  l’augmentation  de  poids  du  bébé. 


(1)  Heim  et  John.  Monatsh.  f.  Kind.,  VI,  p.  H. 
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Solution  de  Heim. 

Chlorure  de  sodium 5 grammes. 

Bicarbonate  de  soude 5 — 

Eau 1000  — 

Une  cuillère  à café,  dessert  ou  soupe  avant  chaque  repas. 

La  solution  de  Ringer.  — La  solution  de 
Ringer  me  paraît  supérieure  à tous  égards 

et  nous  n’en  avons  jamais  vu  aucun  incon- 
vénient. 

Elle  ne  nous  a jamais  donné  de  symptômes 
d’intoxication.  Au  contraire  elle  stimule  l’appé- 
tit du  bébé  en  augmentant  sa  soif  ; elle  stimule 
son  cœur  et  son  cerveau  et  favorise,  grâce  à 
la  légère  chloruration  qu’elle  cause,  une  hydra- 
tation suffisante. 


Solution  de  Ringer. 


Chlorure  de  sodium T^'.SO 

— de  potassiuiij Oe'jOO 

— de  calcium 0er,29 

Eau 1000  grammes. 


Une  cuillère  à café  ou  à dessert  avant  chaque  repas. 

Bouillon  de  carottes  de  Moro.  — Nous  avons 
longtemps  expérimenté  le  bouillon  de  carottes 
de  Moro,  surtout  comme  boisson  intermédiaire 
entre  la  période  de  désintoxication  et  celle 
d’alimentation. 
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Ce  bouillon  se  prépare  de  la  manière  sui- 
vante : 


Bouillon  de  carottes  de  Moro. 

500  grammes  de  carottes  jaunes  sont  pelées,  coupées  en 
petits  morceaux  et  cuites  dans  un  litre  d’eau  pendant 
deux  heures.  Ce  bouillon  est  passé  à travers  une  étamine 
dans  un  second  bouillon  de  bœuf  préparé  avec  500  grammes 
de  viande  de  bœuf  cuite  dans  un  litre  d’eau  froide  salée 
avec  une  cuillerée  à tbé  de  sel. 

Ce  bouillon  de  carottes  a une  valeur  calo- 
rifique de  250  calories,  il  contient  en  effet 
environ  2 p.  100  de  sucre. 

Pour  éviter  cette  longue  préparation,  la 
fabrique  de  Lenzbourg  livre  ce  bouillon  con- 
centré et  stérilisé  en  boîtes  sous  le  nom  de 
Daucarot  que  Ton  peut  diluer  dans  un  litre 
d’eau  chaude  pour  obtenir  l’équivalent  du 
bouillon  de  carottes  de  Moro. 

Il  est  certain  qu’au  point  de  vue  calorifique,  le 
bouillon  de  Moro  est  supérieur  à la  diète  hydri- 
que et  qu’au  point  de  vue  de  l’hydratation,  il 
agit  beaucoup  plus  vite  que  les  solutions  de  Heim 
ou  de  Ringer. 

Mais  aux  autres  points  de  vue,  il  leur  est  très 
inférieur  dans  ses  résultats  : grâce  au  sucre  qu’il 
contient  et  peut-être  au  sel  (?),  la  désintoxica- 
tion est  moins  rapide  et  moins  complète  qu’avec 
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la  diète  hydrique  et  nous  avons  été  obligé  à plu- 
sieurs reprises  de  revenir  à la  diète  hydrique  et 
de  cesser  le  bouillon  de  Moro. 

Mais  où  nous  voyons  un  véritable  danger 
dans  son  emploi,  c’est  dans  Vhydratation  trop 
rapide  qu’il  produit  et  qui  est  due  aux  sels  qu’il 
contient,  car  elle  fait  quelquefois  augmenter 
les  enfants  de  300  grammes  par  jour. 

Cette  augmentation  de  poids  est  due  à un 
préœdème  qui  dégénère  très  vite,  si  on  ne  cesse 
pas  de  suite  le  bouillon,  en  une  hydropisie  géné- 
ralisée fort  dangereuse  pour  le  cœur  déjà  si 
affaibh  du  nourrisson. 

Nous  avons  eu,  avec  le  bouillon  carottes, 
cinq  cas  d’hydropisie  dont  un  a duré  dix  jours 
si  bien  que  nous  avons  depuis  ce  moment 
renoncé  à utiliser  d’une  manière  générale 
l’action  hydropigène  du  bouillon  de  Moro  en  ne 
la  réservant  que  pour  des  cas  bien  spéciaux  et  en 
surveillant  l’enfant  avec  la  balance  chaque  jour. 

COMBATTRE  LES  TROUBLES  THERMIQUES 

On  observe  dans  le  catarrhe  toxique  tantôt 
de  l’hyperthermie,  tantôt  de  l’hypothermie. 

Hyperthermie.  — La  plupart  des  catarrhes 
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s’accompagnent  de  fièvre.  Un  certain  nombre 
présentent  même  une  hyperthermie  .extrême- 
ment violente  pouvant  dépasser  41®. 

Insolation.  — Un  grand  nombre  de  ces  cas 
d’hyperthermie  sont  dus  à de  véritables  coups 
de  chaleur  avec  rétention  calorifique.  On  les  voit 
se  produire  dans  les  étés  chauds  et  humides 
qui  empêchent  la  perspiration  et  la  régularisa- 
tion de  la  chaleur  animale  dans  l’organisme  du 
nourrisson. 

Fièvre.  — Pour  Heim,  comme  nous  l’avons 
vu,  toutes  les  hyperthermies  seraient  dues  à la 
même  cause,  et  le  sucre  et  le  sel  de  la  nourri- 
ture n’agiraient  qu’indirectement  par  leur  action 
hydropigène  sur  l’augmentation  de  la  tempé- 
rature du  nourrisson. 

Diète  hydrique.  — L’hyperthermie  demande 
donc  à être  traitée  avec  énergie  et  la  diète 
hydrique  qui  favorise  la  perspiration  est  cer- 
tainement de  tous  les  moyens  le  plus  efficace 
et  le  plus  actif. 

Bains  tièdes  et  maillots  froids.  — ■ On  peut  se 
servir  aussi,  et  avec  grand  avantage,  des  bains 
tièdes  avec  aspersions  froides  et,  dans  les  cas 
graves,  de  maillots  froids  renouvelés  toutes  les 
dix  minutes  pendant  une  heure.,  à la  condition 
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de  surveiller  après  chaque  maillot  la  tempéra- 
ture rectale,  car  la  fièvre  peut  tomber  subite- 
ment en  crise. 

Vêtements  frais.  — On  recommandera  à 
la  mère  d’babiller  l’enfant  aussi  légèrement 
que  possible  et  dans  les  cas  d'insolation  de  le 
couvrir  à peine. 

Si  la  chose  est  possible  on  placera  le  berceau 
dans  une  chambre  fraîche  au  nord  ou  même 
en  plein  air  et  à l’ombre. 

Ces  moyens  exercent  une  influence  remar- 
quable sur  le  coup  de  chaleur,  comme  nous 
avons  pu  nous  en  rendre  compte  cet  automne 
au  commencement  de  septembre,  où  nous 
avons  vu  en  un  seul  jour  trois  cas  d’insolation 
qui  nous  ont  été  amenés  mourants  à la  clinique, 
avec  une  fièvre  de  40°,  absolument  cyanosés  et 
comateux  et  qui  étaient  remis  trois  jours  après. 

Véronal.  — Si  l’hyperthermie  s’accompagne 
de  convulsions  ou  d agitation  extrême^  symptômes 
qui  ne  sont  pas  rares  dans  V insolation^  on 
ajoutera  de  préférence  le  Véronal  à la  procé- 
dure déjà  décrite  pour  combattre  la  fièvre. 

Paquets  de  Véronal. 

Véronal O.O-^ 

2 à 3 fois  par  jour. 
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Hypothermie.  — Bains  sinapisés.  — En 
cas  de  collapsus  avec  hypothermie,  on  se  ser- 
vira avant  tout  du  hain  sinapisé  i 

1 kilog.  de  farine  de  moutarde  pour  un  bain. 

Durée  : 7 à 8 minutes. 

Maillots  sinapisés.  — Meilleur  encore  est 
le  maillot  sinapisé. 

Maillot  sinapisé. 

On  délaye  un  demi-kilo  de  farine  de  moutarde  dans  un 
demi-litre  d’eau,  on  trempe  un  linge  dans  cette  eau  sinapisée 
et  on  entoure  rapidement  l’enfant  en  recouvrant  le  maillot 
d’une  llanelle.  On  laisse  un  quart  d’heure. 

La  réaction  produite  servira  de  pronos- 
tic : si  l’enfant  réagit  à la  moutarde  avec 
une  peau  écarlate,  le  pronostic  est  bon. 

Il  est  mauvais  si  la  peau  reste  pâle. 

Bains  chauds.  — Si  ce  premier  effet  est 
obtenu,  on  continuera  avec  les  bains  chauds  de 
37®  à 40°  que  l’on  répète  toutes  les  deux  heures 
en  les  faisant  suivre  d’une  friction  sèche,  vigou- 
reuse, faite  avec  des  flanelles  chaudes  et  sèches. 

Boules  chaudes.  — Enfin,  on  entourera 
l’enfant  d’une  grande  boule  d’eau  chaude  en  U 
ou  de  plusieurs  boules  ordinaires  en  surveillant 
qu’elles  soient  bien  recouvertes  et  qu’elles  ne 
puissent  pas  brûler  l’enfant  qui  est  le  plus  sou- 
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vent  à cette  période  sans  connaissance  et  ne 
peut  réagir  et  attirer  l’attention  sur  sa  brûlure. 

COMBATTRE  LA  FAIBLESSE  DU  CŒUR 

La  faiblesse  cardiaque  est  très  fréquente 
dans  la  période  d’intoxication  du  catarrhe 
et  se  manifeste  tantôt  par  une  cyanose  extrême, 
tantôt  par  une  pâleur  mortelle. 

La  première  de  ces  formes  est  due  à une  fai- 
blesse du  cœur,  la  dernière  est  due  à une  para- 
lysie çaso-motrice  causée  vraisemblablement 
par  une  atteinte  des  glandes  surrénales. 

Faiblesse  cardiaque.  — Les  injections  dd huile 
camphrée  au  dixième  dont  on  peut  donner 
jusqu’à  une  seringue,  soit  0,10  toutes  les 
deux  heures  si  cela  est  nécessaire,  seront 
alternées  avec  des  injections  sous-cutanées  de 
caféine  dont  on  peut  donner  jusqu’à  4 et  même 
5 seringues  par  vingt-quatre  heures,  soit  0,02 
à 0,025  centigrammes  par  jour. 

Injection  de  caféine. 

Natro-salicylate  de  caféine Og',üO 

Eau  distillée 100  grammes. 

1 à 3 sei'ingues  par  24  heures. 

Insuffisance  surrénale.  — En  cas  de  fai- 
blesse cardiaque  avec  pâleur  blafarde  et  cya- 
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nose  extrême  avec  refroidissement  des  extré- 
mités, on  se  trouvera  bien  pour  combattre  la 
paralysie  vaso-motrice  périphérique,  d’employer 
V adrénaline  dont  on  pourra  donner  une  et 
même  quatre  fois  par  jour  10  gouttes  de  la  solu- 
tion au  millième  soit  en  boisson,  soit  mieux 
encore  dans  l’eau  d’une  hypodermoclyse  ou  en 
injection  sous-cutanée. 


Solulion  cV adrénaline.  j 

Adrénaline 0,01 

Eau  distillée 10,0 


X gouttes  1 à 2 fois  par  jour. 

1/2  à 2 seringues  par  24  heures. 

2°  PÉRIODE  D’ALIMENTATION  ANTITOXIQUE 
Considérations  générales. 

Grâce  à la  diète  hydrique,  nous  avons  réussi 
à rendre  impossible  la  formation  de  poisons  ali- 
mentaires dans  l’intestin  de  notre  bébé.  Aussi 
sommes-nous  parvenu  à remplir  notre  but  qui 
était  de  désintoxiquer  son  organisme. 

Mais  il  serait  dangereux  de  prolonger  ce  ré- 
gime de  famine  pendant  plus  de  trente-six  ou 
au  plus  de  quarante-huit  heures,  car,  comme 
dans  le  diabète  l’absence  absolue  d’hydrocar- 
bones et  l’autophagie  qui  accompagne  la  famine 
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favorisent  la  formation  des  produits  acides  et 
de  l’intoxication  acide  qui  en  est  la  conséquence. 

D’un  autre  côté,  il  est  fort  à craindre  que,  si 
nous  recommençons  l’alimentation, nous  favori- 
sions par  notre  aliment  la  reproduction  des  poi- 
sons que  nous  avons  eu  tant  de  peine  à empêcher. 

Choix  de  l’aliment.  — Si  donc  nous  voulons 
éviter  à la  fois  le  danger  de  la  famine  et  le  danger 
de  V intoxication^  il  nous  faut  choisir  un  aliment 
qui  réponde  à certaines  indications  précises  ; 

Cet  aliment  doit  avoir  d’abord  et  afin  d’éviter 
la  famine,  une  certaine  valeur  calorifique, 
ensuite  il  ne  doit  contenir  que  peu  de  sucre  et 
pas  de  graisse,  ces  éléments  alimentaires  étant 
la  cause  de  l’intoxication  ; il  doit  cependant 
contenir  un  peu  de  sel  ou  tout  au  moins  un 
peu  d’hydrocarbone  pour  ne  pas  déshydrater 
encore  plus  les  tissus  du  nourrisson  déjà  gra- 
vement desséchés  par  la  maladie  ; enfin  il  doit 
pouvoir  exercer,  grâce  à sa  teneur  en  albumine^ 
une  action  empêchante  vis-a-vis  des  microbes 
saccharolytes  de  l’intestin. 

Cet  aliment  idéal  dans  lequel  se  trouveron 
supprimés  les  vivres  des  microbes  saccharo- 
lytiques  » et  qui  contiendra  de  l’albumine  desti- 
née à paralyser  leur  vitalité  remplira  bien  l’in- 
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dication  que  nous  avons  posée  : choisir  pour 
alimenter  l’enfant  atteint  de  catarrhe  un  ali- 
ment transformant^  en  milieu  antagoniste^  le 
milieu  intestinal  trop  favorable  aux  saccharolytes. 

C’est  exactement  l’indication  opposée  que 
nous  allons  trouver  dans  l’entérite  et  que 
nous  pourrons  solutionner  par  le  même  procédé, 
mais  en  renversant  les  conditions  biologiques. 

Quel  est  donc  l’aliment  qui  nous  offrira  toutes 
ces  conditions  requises  ? 

Nous  pouvons  hésiter  entre  : 

1.  Les  aliments  peu  toxiques. 

a)  Le  lait  centrifugé. 

b)  Le  lait  de  femme. 

c)  Le  petit  lait. 

d)  Le  babeurre. 

2.  Les  aliments  antitoxiques. 

a)  Veau  albumineuse. 

b)  Les  potages  à la  caséine. 

c)  Le  lait  albumineux. 

A..  — Aliments  peu  toxiques. 

Lait  de  vache  centrifugé. 

Le  lait  de  vache  n’a  aucune  des  qualités 
requises,  car  il  contient  du  beurre  et  même 
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s’il  est  centrifugé,  il  contient  encore  du  sucre  de 
lait  dont  l’influence  sur  les  fermentations  du 
catarrhe  est  si  néfaste. 

Lait  de  femme. 

Enfants  nourris  au  sein. — Lorsqu’un  enfant 
nourri  au  sein  est  atteint  d’un  catarrhe  intes- 
tinal doit-il  continuer  le  sein  ? 

Le  lait  de  femme  même  centrifugé,  comme 
l’ordonne  Salge,  contient  beaucoup  trop  peu 
d’albumine  et  de  caséine,  il  contient  beau- 
coup plus  de  sucre  fermentescible  que  le 
lait  de  vache,  et  c’est  peut-être  l’aliment  le 
plus  pauvre  en  sels  de  toute  la  diététique 
infantile. 

Si  bien  que  cet  aliment  idéal  pour  le  bébé 
normal  et  qui  donne  des  résultats  si  remar- 
quables dans  presque  toutes  les  autres  affections 
gastro-intestinales  ne  donne,  comme  mon 
maître  Widerhofer  l’a  démontré  le  premier, 
que  de  mauvais  résultats  dans  la  deuxième 
période  du  catarrhe  intestinal. 

Sous  son  influence,  bien  loin  de  décroître, 
l’intoxication  recommence,  la  stupeur  reprend, 
la  température  remonte,  la  perte  de  poids 
s’accentue  encore  et  quelquefois  on  assiste  avec 
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stupeur  à de  véritables  catastrophes  rapide- 
ment mortelles. 

En  présence  de  ces  faits,  il  faut  donc  indi- 
vidualiser et  distinguer  entre  les  nourrissons 
vigoureux  et  ceux  qui  ne  le  sont  pas. 

Nourrissons  faibles.  — Les  bébés  faibles, 
les  nourrissons  de  moins  de  trois  mois,  et  tous 
ceux  qui  sont  atteints  de  catarrhes  toxiques 
très  graves,  ne  devront  pas  continuer^  le  lait  de 
femme^  dans  la  période  d’alimentation  anti- 
toxique et  cela  même  avec  les  précautions  que 
nous  allons  indiquer  pour  les  nourrissons  plus 
âgés. 

Si  l’on  veut  les  sauver,  il  est  indispensable 
de  leur  donner  le  lait  albumineux  et  de  ne 
reprendre  le  sein  que  dans  la  période  de  réparation. 

Nourrissons  plus  âgés  et  plus  vigoureux. 
— S’il  s’agit,  par  contre,  de  nourrissons  plus 
âgés,  plus  forts  et  plus  résistants,  s’il  s’agit  de 
bébés  atteints  de  catarrhe  moins  violent  et 
qui  ont  perdu  moins  de  poids,  on  pourra 
essayer  après  avoir  franchi  la  période  de  désin- 
toxication de  reprendre  le  lait  de  femme  et 
dans  la  plupart  des  cas  on  pourra  voir  le  nour- 
risson se  remonter  lentement,  après  une  période 
d’oscillation  angoissante  pour  les  parents  qui 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales  39 
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s’effraient  de  la  fièvre,  de  la  perte  de  poids 
plus  accentuée  et  de  l’agitation  du  bébé. 

Mais  il  est  indispensable  si  l’on  veut  arriver 
à un  bon  résultat  d’user  d’une  prudence  extrême 
lorsqu’on  recommence  l’alimentation  avec  le 
lait  de  femme. 

Technique.  — Le  premier  jour,  il  faut  com- 
mencer par  donner  le  lait  de  femme  trait  et  par 
doses  minuscules  de  5 à 10  grammes  au  plus 
par  repas,  ces  doses  seront  données  à la  cuiller 
et  on  multipliera  les  repas  à dix  par  jour. 

Le  lendemain,  on  donnera  de  la  même 
manière,  mais  au  biberon,  dix  fois  15  grammes 
de  lait  de  femme  trait  en  augmentant  pas  à pas, 
tout  en  consultant  le  thermomètre  pour  revenir 
de  suite  en  arrière  si  la  température  monte. 
On  complétera  la  ration  liquide  indispensable 
avec  du  thé  de  Chine  léger  dans  lequel  on  dissou- 
dra d’après  le  conseil  de  Finkelstein  trois  cuille- 
rées à café,  c’est-à-dire  3 p.  100  de  Niitrose  ou 
de  Plasmon  dont  nous  avons  déjà  relevé  l’action 
antifermentative. 

Si  l’on  voit,  après  quelques  jours,  la  chute  du 
poids  s’arrêter,  l’enfant  reprendre  ses  forces, 
les  diarrhées  diminuer  sans  que  la  température 
monte,  on  pourra  mettre  le  bébé  directement 
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au  sein  de  la  nourrice,  dont  on  aura  entretenu 
la  lactation  en  lui  faisant  nourrir  son  propre 
enfant. 

Le  premier  lait,  le  moins  gras,  est  réservé  au 
bébé  malade,  le  second  au  bébé  de  la  nourrice. 

Si  l’enfant  est  encore  trop  faible,  il  vaut 
mieux  traire  le  premier  lait  et  le  donner  quel- 

I 

ques  jours  encore  au  biberon  afin  d’éviter  au 
bébé  la  trop  grande  fatigue  de  la  succion. 

On  voit  combien  de  précautions  il  faut 
pour  pouvoir  continuer  le  lait  de  femme. 

Petit  lait. 

Le  petit  lait,  préparé  avec  du  lait  de  vache 
ou  mieux  encore  avec  le  lait  d’ânesse,  conseillé 
par  Salge,  ne  contient  pas  de  caséine,  ce  qui  est 
ici  un  gros  inconvénient,  mais  on  peut  il  est 
vrai  la  remplacer  par  3 p.  100  de  Niitrose  ou 
de  Plasmon. 

Il  ne  contient  pas  de  graisse,  ce  qui  est  un 
avantage,  mais  son  hydrocarbone  s’y  trouve 
sous  forme  de  lactose,  c’est-à-dire  sous  sa 
forme  la  plus  fermentescible. 

Comme  Finkelstein,  je  ne  crois  donc  pas  cet 
aliment  indiqué  dans  la  deuxième  période  du 
traitement  du  catarrhe. 
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Babeurre. 

Le  babeurre  est  un  lait  relativement  riche 
en  caséine  et  pauvre  en  beurre,  sa  proportion 
en  sucre  est  moindre  et  il  contient  suffisam- 
ment de  sels. 

Pourvu  qu’on  ne  le  donne  qu’à  doses  mi- 
nimes, on  obtient  avec  le  babeurre  de  bons 
résultats  dans  le  traitement  du  catarrhe,  résul- 
tats certainement  supérieurs  à ceux  obtenus 
avec  le  lait  de  femme  mais  qui  sont  de  beau- 
coup inférieurs  aux  résultats  obtenus  avec  le 
lait  albumineux. 

B.  — Aliments  antitoxiques. 

L’aliment  idéal  dans  le  catarrhe  ne  doit  donc 
pas  seulement  être  peu  toxique  mais  il  doit 
être  antitoxique. 

Or  pour  cela  il  faut  quHl  soit  albumineux. 

L’albumine,  on  ne  saurait  trop  le  répéter,  est 
un  antifer  mentes  cible  qui  empêche  la  fermen- 
tation des  sucres  et  des  graisses  dans  l’in- 
testin. 

L’hydrocarbone,  par  contre,  est  un  antipu- 
tride qui  empêche,  par  sa  présence,  la  putréfac- 
tion albumineuse  dans  l’intestin. 
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Comme  nous  l’avons  déjà  vu  jusqu’à  la 
découverte  si  remarquable  du  lait  albumineux 
par  Finkelstein,  nous  nous  servions  dans  le 
catarrhe  de  deux  autres  aliments  albumineux 
qui  nous  rendent  encore  quelquefois  des  ser- 
vices, aussi  devons-nous  les  mentionner  ici  ce 
sont  : Veau  albumineuse  et  les  soupes  caséinifiées. 

Eau  albumineuse. 

Dès  le  deuxième  jour  de  la  diète  hydrique, 
nous  nous  sommes  souvent  servi  d’eau  albu- 
mineuse sans  sucre. 

Un  à deux  blancs  d’œufs  délayés  dans  un  litre  d’eau  cuite. 

Cette  boisson  permet  surtout  à des  pa- 
rents inquiets  devoir  venir  sans  trop  d’angoisse 
un  deuxième  jour  de  diète  hydrique  et  dans 
les  cas  absolument  exceptionnels  où  j’ai  été 
obligé  de  dépasser  trente-six  heures  de  diète 
hydrique,  j’ai  toujours  employé  pour  les  douze 
dernières  heures  l’eau  albumineuse  qui  nourrit 
un  peu  et  qui  agit  comme  aliment  antitoxique. 

Bouillon  de  poulet  dégraissé. 

J’ai  aussi  souvent  employé  et  avec  le  même 
bon  résultat  du  bouillon  de  poule  refroidi  et 
passé  au  tamis  pour  le  dégraisser. 
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. Potages  à la  caséine. 

Bouillon  d’orge  caséinifié.  — Avant 
la  découverte  du  lait  albumineux  nous  avions 
l’habitude  dès  la  fin  de  la  période  de  désintoxi- 
cation de  commencer  l’alimentation  du  bébé 
par  un  bouillon  d’orge  ou  d’avoine. 

Recette.  — Suivant  l’àge,  10  à 40  grammes  de  farine  pour 
1 litre  d’eau  sont  cuits  jusqu’à  réduction  à un  demi-litre  et 
passé  au  tamis  sans  presser;  n’ajouter  ni  lait,  ni  sucre,  ni  sel. 

Le  bouillon  de  céréales  est  un  liquide  gluant 
contenant  beaucoup  de  gluten  et  peu  d’ami- 
don, auquel  on  peut  ajouter  pour  le  caséinifîer 
une  cuillère  à soupe  de  lait  bulgare  centrifugé 
ou,  comme  nous  le  faisons  volontiers  pour  les 
enfants  plus  âgés,  une  cuillerée  à café  de 
caséine  fraîche. 

Les  bébés,  le  prennent  volontiers. 

On  peut  remplacer  le  lait  bulgare  d’après 
l’expérience  de  Finkelstein  par  le  Nutrose  ou 
le  Plasmon  à la  dose  de  3 p.  100. 

2°  Bouillon  d’orge  caséinifié  et  sucré. — 
La  caséine  exerçant  son  action  antifermentes- 
. cible,  il  devient  bientôt  possible  d’ajouter  sans 
produire  de  fermentations  du  Soxhlet  en  quan- 
tités lentement  progressives  jusqu’à  5 p.  100. 
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Fig.  51.  — Catarrhe  toxique  traité  au  début 
par  diète  hydrique  et  potages  maltés. 

Désintoxication  sans  aurjinentation  de  poids. 

Amélioration  rapide  avec  lait  albumineux  et  hydrocai 
bones. 
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Cette  méthode  des  bouillons  d’orge  caséinifiés 
et  progressivement  enrichis  donne  de  bons  résul- 
tats et  peut  encore  être  choisie  lorsqu’il  est 
impossible  de  se  procurer  du  lait  albumineux. 

Technique.  — L’important  est  de  com- 
mencer comme  pour  le  lait  de  femme  avec  des 
doses  minuscules. 


Première  semaine. 

Pour  le  premier  jour  : 10  fois  5 grammes  de  bouillon  d’orge. 

Dans  le  second  jour,  10  fois  10  grammes  de  bouillon  d’orge. 

Dans  le  'troisième  jour,  10  fois  15  grammes  de  bouillon 
d’orge. 

Dans  le  quatrième  jour,  10  fois  20  grammes  de  bouillon 
d’orge. 

Dès  le  cinquième  jour,  on  passe  à 10  fois  30  grammes. 

Au  sixième  jour,  10  fois  40  grammes. 

Au  septième  jour,  10  fois  50  grammes. 

Compléter  le  liquide  indispensable  avec  du  thé  léger. 

3°  Soupes  maltées  au  lait.  — Après  huit 
jours  de  bouillons  d'large  caséinifiés  et  sucrés ^ceiie 
diète  doit  être  modifiée  en  une  diète  aux  soupes 
maltées  caséinifiées  le  plus  souvent  sucrées  au 
Soxhlet  et  coupées  avec  du  lait  complètement  cen- 
trifugéy  dont  on  augmente  pas  à pas  les  doses. 

Technique.  — On  ajoutera  à la  soupe  Milo  ou  Kiifeke  : 

Le  premier  jour  10  grammes  de  lait  centrifugé. 

Le  second  jour  20  grammes,  etc. 

Ajouter  à chaque  soupe,  5 p.  100  de  sucre  Soxhlet  ; 

On  augmente  en  même  temps  la  gros- 
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seur  du  repas  et  on  en  diminue  le  nombre. 
Nous  avons  obtenu  avec  cette  méthode  des 


Fig.  52.  — Catarrhe  fébrile  toxique  compliqué  de  pyélite. 

Désintoxication  par  diète  hydrique. 

Augmentation  de  poids  malgré  la  fièvre,  en  augmentant 
le  Soxhlet  et  le  Milo, 


résultats  excellents,  mais  qui  ne  sont  pas  à 
comparer  avec  les  résultats  infiniment  plus 
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rapides  et  plus  brillants  que  l’on  obtient  avec 
le  lait  albumineux. 

Lait  albumineux. 

Le  lait  albumineux  est  Valiment  spécifique  du 
catarrhe  comme  le  potage  farineux  est  l’ali- 
ment spécifique  de  l’entérite. 

Le  lait  albumineux  dont  nous  avons  indiqué 
la  préparation  et  la  composition  contient  rela- 
tivement beaucoup  de  caséine,  peu  de  graisse, 
peu  de  lactose  et  de  sels. 

Le  lait  albumineux  que  nous  employons  est 

i' 

préparé  par  la  fabrique  Vilbel  et  contient  déjà 
3 p.  100  de  sucre  Sohlet. 

Il  a donc  tous  les  caractères  de  l’aliment 
antitoxique. 

On  procédera  de  la  même  manière  et  avec 
la  même  lenteur  qu’avec  les  autres  aliments, 
mais  on  peut  augmenter  les  doses  avec  moins 
de  prudence. 

Technique.  — Après  avoir  obtenu  la  désin- 
toxication avec  une  journée  ou  36  heures  de 
diète  hydrique  au  thé  de  Chine  sacchariné  on 
commence  directement  la  deuxième  période 
d’alimentation  antitoxique  avec  : 

Le  lait  albumineux  en  nature  tout  en  complétant  ta  dose 
de  liquide  indispensable  avec  le  thé  sacchariné. 


PÉRIODE  DE  RÉPARATION 

JmU  albumineux. 
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Dose 

journalière. 

10  repas  à 5 grammes  pour  le  premier  jour  = 50  gr. 
10  — 10  — deuxième  jour  = 100  gr. 

10  — 15  — troisième  jour  = 150gr. 


Dès  que  les  selles  se  solidifient  et  que  les  selles 
de  savon  gras  caractéristiques  de  l’amélioration 
se  montrent,  on  augmente  rapidement  la  dose 
journalière  de  lait  albumineux  de  100  grammes 
par  jour  jusqu’à  ce  que  la  dose  journalière  de 
200  grammes  par  kilogramme- âge  soit  atteinte. 


Lait  albumineux. 

Dose 

totale. 

9 repas  à 25  grammes  pour  le  quatrième  jour  = 250  gr. 

8 repas  à 45  — — cinquième  jour  = 350  gr. 

7 repas  à 65  — — sixième  jour  = 450  gr. 

Trépas  à 85  — — septième  jour  = 580  gr. 

7 repas  à 100  — — huitième  jour  = 700  gr. 

Deuxième  semaine.  Troisième  semaine. 

7 repas  à 140  gr.  = 980  7 repas  à 150  = 1 050  gr. 


Dès  la  fin  de  la  première  semaine,  on  peut 
déjà,  si  tout  va  bien,  ajouter  comme  dans  la 
figure  50  du  Soxhlet  à doses  lentement  progres- 
sives en  arrivant  jusqu’à  5 p.  100. 

Enfin  on  ajoute  du  Milo  en  surveillant  les 
selles  avec  le  Lugol. 

5°  PÉRIODE  DE  RÉPARATION 
Dès  que  l’alimentation  a atteint  les  doses 
calorifiques,  la  période  de  réparation  commence. 


620  CATARRHE  GASTRO-INTESTINAL 

Il  faut  alors  et  progressivement,  revenir 
par  essais  successifs,  à la  nourriture  normale 
du  bébé  en  ajoutant  aux  repas  du  lait  ordinaire. 

O 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  guérison  complète 
survient  en  quatre  à huit  semaines. 

Rechute  d’intoxication.  — Dans  quelques 
cas,  au  contraire,  les  essais  indiqués  amènent 
une  rechute  avec  réapparition  de  la  fièvre  et 
des  symptômes  d’intoxication  qui  obligent 
le  clinicien  à revenir  au  lait  albumineux  pour 
quelques  semaines  avant  de  pouvoir  recom- 
mencer les  essais  de  nourriture  ordinaire. 

Désintoxication  sans  augmentation  de 

DoiDS.  — Dans  d’autres  cas  la  désintoxication 
» 

-se  maintient  mais  la  réparation  ne  se  manifeste 
pas,'  le  poids  n’augmente  pas  malgré  une  dose 
calorifique  largement  mesurée,  ce  qui  est 
presque  toujours  dû  à une  insuffisance  des 
hydrocarbones. 

Il  faut  alors  augmenter  et  la  farine  dextrinée 
et  maltée  et  le  sucre  Soxhlet  ou  la  Nahrmaltose 
jusqu’à  6 p.  100,  7 p.  100  et  même  plus. 

Ce  n’est  qu’alors,  comme  le  montre  la  fig.  49, 
ce  n’est  qu’à  partir  de  l’augmentation  des 
hydrocarbones  que  l’ori  voit  le  poids  du  bébé 
progresser. 
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Telle  est  la  marche  normale  du  traitement 
du  catarrhe  intestinal. 

Traitement  du  catarrhe  combiné. 

Finkelstein  (1)  a rendu  dernièrement  les 
cliniciens  attentifs  à certaines  difficultés  qui 
peuvent  survenir  dans  le  traitement  des  ca- 
tarrhes combinés.,  c’est-à-dire  des  catarrhes 
greffés  sur  d’autres  maladies  et  nous  avons  eu 
maintes  fois  l’occasion  de  confirmer  sa  manière 
de  voir  et  de  pouvoir  rendre  hommage  à son 
admirable  sens  clinique. 

Catarrhe  greffé  sur  une  dyspepsie. 

Dans  un  premier  groupe  de  cas,  dit  Finkel- 
stein ; la  première  période  de  désintoxication  se 
passe  bien,  la  désintoxication  se  produit  et  la 
diète  hydrique  amène  une  disparition  absolue 
des  symptômes  toxiques. 

La  deuxième  période  d'‘ alimentation  anti- 
toxique commence  bien  et,  tant  qu’on  s’en 
tient  aux  doses  croissantes  minimes,  tout  marche 
admirablement.  Mais  dès  que  l’on  sort  des  doses 
de  famine,  tous  les  symptômes  toxiques  réap- 

(1)  Finkelstein.  Seing lingskrank/ieiten,  359. 
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paraissent  si  bien  que  le  clinicien  se  trouve 
dans  le  dilemme  inquiétant  ou  de  s’occuper  de 
l’intoxication  et  de  laisser  mourir  l’enfant  de 
faim,  ou  de  le  nourrir  quand  même,  quitte  à 
le  faire  mourir  d’intoxication. 

Il  s’agit  ici  non  d’un  catarrhe  pur,  mais 
à^un  catarrhe  survenu  chez  un  enfant  dysthrep- 
sique  ou  athrepsique. 

Traitement.  — Cette  explication  pathogé- 
nique nous  dicte  la  conduite  à tenir,  car,  nous 
l’avons  vu,  il  ne  faut  jamais  laisser  un  athrep- 
sique au  régime  de  famine. 

Il  faut  donc  nourrir  quand  même  et  emprunter 
les  calories  à la  caséine  sous  forme  de  nutrose 
ou  mieux  encore  sous  forme  de  lait  albumineux 
ajouté  aux  bouillons  d’orge.  La  caséine  empê- 
chante nous  permettant  en  effet  d’élever 
ensuite,  sans  danger,  la  dose  des  hydrocar- 
bones et  plus  tard  la  proportion  des  graisses. 

Catarrhe  greffé  sur  une  infection  parentérale. 

Dans  un  second  groupe  de  cas,  comme 
dans  la  figure  50  c’est  déjà  dans  la  période  de 
désintoxication  que  nous  voyons  la  diète 
hydrique  ne  pas  amener  le  succès  rapide 
auquel  nous  sommes  habitué. 
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Chez  ces  nourrissons,  la  diète  hydrique  en 
effet  ne  produit  qu’une  disparition  des  symp- 
tômes toxiques  sans  exercer  aucune  influence 
sur  la  fièvre,  ou  bien  dans  d’autres  cas  encore 
elle  n’exerce  aucune  influence  ni  sur  la  fièvre, 
ni  sur  les  symptômes  toxiques. 

Il  ne  s’agit  pas  non  plus,  dans  ces  deux  cas, 
d’un  catarrhe  pur,  mais,  comme  le  démontre  la 
réaction  à la  diète  hydrique^  d’une  combinaison 
du  catarrhe  avec  une  infection  parentérale  qu’il 
s’agit  de  découvrir  en  pensant  aux  plus  fré- 
quentes : grippe^  otite^  furonculose^  pyémie^  et 
si  l’on  ne  trouve  rien,  en  recherchant  systéma- 
tiquement la  pyélo-néphrite  ou  la  tuberculose 
larvée  qui  demandent  un  examen  plus  appro- 
fondi. 

Or  ce  catarrhe  combiné  à une  infection  paren- 
térale peut  évoluer  chez  un  enfant  sain  ou  chez 
un  enfant  déjà  atteint  de  dystrophie  intestinale. 
Ne  savons-nous  pas  en  effet  que  l’infection 
diminue  même  chez  le  nourrisson  normal  la 
tolérance  pour  les  hydrocarbones  et  les  graisses 
et  qu’elle  peut  ainsi  amener  chez  lui  tous  les 
symptômes  de  la  dyspepsie  toxique  (dyspepsie 
organique  acquise  postinfectieuse). 

Il  n’y  a donc  rien  d’étonnant  de  voir  la  même 
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infection  évoluant  chez  un  bébé  auparavant 
dyspeptique  le  transformer  en  dysthrepsique, 
tout  en  déclanchant  chez  lui  un  catarrhe 
toxique. 

Il  est  donc  naturel  que  chez  ces  deux  enfants 
l’épreuve  à la  diète  hydrique  évolue  d’une 
manière  différente. 

A.  Catarrhe  et  infection  parentérale 

ÉVOLUANT  CHEZ  UN  ENFANT  NORMAL. 

Diagnostic.  — Dans  ce  premier  cas,  la  diète 
hydrique  amène  une  disparition  des  symptômes 
toxiques  sans  influencer  les  symptômes  fébriles. 
Or  la  diète  hydrique  ne  pouvant  agir  que  sur 
les  phénomènes  toxiques  du  catarrhe  et  nulle- 
ment sur  l’infection  produira  dans  ce  premier 
cas  une  désintoxication  complète  ou  presque 
complète  de  l’organisme,  mais  n’exercera  aucune 
influence  sur  la  fièvre,  ce  qui  nous  permettra 
de  poser  le  diagnostic  d'infection  parentérale 
xhez  un  enfant  normal. 

Traitement.  — Il  faut  donc  bien  se  garder 
dans  ce  cas  d’infection  parentérale  simple, 
revêtant  l’aspect  clinique  d’un  catarrhe  toxique, 
de  prolonger  trop  longtemps  la  diète  hydrique 
ou  une  diète  de  famine  dans  l’espoir  de  faire 
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tomber  la  fièvre,  car  sans  cela  la  diminution  de 
tolérance  causée  par  la  famine  s’ajoutera 
à celle  produite  par  l’infection,  et  amènera 
une  aggravation  rapide  de  la  situation  déjà 
sérieuse. 

Dès  le  diagnostic  posé,  il  faut  donc  aug- 
menter rapidement  les  doses  de  lait  albumineux 
combiné  aux  farines  maltées  et  au  Soxhlet 
comme  s’il  s’agissait  d’un  cas  normalement 
désintoxiqué  jusqu’au  moment  où  la  perte 
de  poids  s’arrête  ou  jusqu’à  ce  que  le  Lugol 
montre  dans  les  selles  des  hydrocarbones 
indigérés. 

Il  faut  alors  rester  à cette  dose  qui  varie  en 
général  entre  50  calories  et  75  calories  par 
kilogramme- âge,  et  qui  correspond  à peu  près 
à la  moitié  ou  aux  trois  quarts  de  la  ration 
optima^  sans  oublier  d’y  ajouter  la  ration  liquide 
indispensable.  On  peut  ainsi  attendre  sans  trop 
de  danger  la  fin  de  l’infection  ou  le  moment  où 
la  limite  de  tolérance  s’élèvera  sous  l’influence 
de  la  disparition  de  l’intoxication  alimentaire 
et  de  la  diminution  de  l’infection. 

Cette  réparation  obtenue  on  pourra  alors 
avec  prudence  augmenter  la  nourriture  jusqu’à 
la  ration  calorifique  complète. 

Combe,  — Mal.  gastro-intestinales. 
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B.  Catarrhe  et  infection  parentérale 

ÉVOLUANT  CHEZ  UN  ENFANT  D YSTHREPSIQUE. 

Diagnostic.  — Dans  ce  cas  la  diète  hydrique 
ne  peut  amener  qu'une  diminution  des  symptômes 
toxiques  qui  reparaissent  dès  qu’on  essaye  d’aug- 
menter la  nourriture  sans  exercer  aucune  in- 
fluence sur  la  fièvre. 

L’épreuve  hydrique  implique  ainsi  un  dia- 
gnostic et  avec  lui  un  pronostic  presque  fatal  : 
infection  parentérale  à tableau  clinique  de  ca- 
tarrhe toxique  évoluant  chez  un  nourrisson 
dysthrepsique. 

Traitement.  — Quel  dilemme  angoissant  ! 
Nourrir  aggrave  au  summum  les  symptômes  du 
catarrhe  toxique. 

Ne  pas  nourrir  transforme  la  dysthrepsie  en 
athrepsie  mortelle. 

Mieux  vaut  essayer  de  nourrir  au  lait  albu- 
mineux mais  sans  se  faire  beaucoup  d’illusions 
sur  le  résultat  final. 

tV.  — CALMER  LE  PÉRISTALTISME 
ET  PRÉCIPITER  LES  TOXINES 

La  plupart  des  catarrhes  intestinaux  guéris- 
sent sans  médicaments. 
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Il  suffit  de  supprimer  la  cause  du  mal  pour 
en  voir  disparaître  les  conséquences,  il  suffit  le 
plus  souvent  de  la  diète  hydrique  d’abord,  de 
l’alimentation  sans  sucre  et  sans  graisse  ensuite, 
pour  voir  cesser  la  production  des  acides  gras 
qui  irritaient  le  tube  digestif,  qui  excitaient  le 
péristaltisme  douloureux  de  l’intestin  et  pro- 
voquaient les  sécrétions  intestinales  exagérées 
s’écoulant  au  dehors  sous  forme  de  selles 
catarrhales. 

Dans  quelques  cas,  rares  cependant,  l’irrita- 
tion de  l’intestin  trop  intense  ou  de  trop  longue 
durée  persiste  même  après  la  cessation  de  la 
cause,  si  bien  qu’il  en  résulte  une  persistance 
tout  à fait  anormale  de  selles  trop  fréquentes 
ou  trop  abondantes,  qui  exige  un  traitement. 

Combattre  les  sécrétions  trop  abondantes. 

Opium.  — Pour  combattre  les  selles  trop 
abondantes  qui  épuisent  et  dessèchent  le  bébé 
nous  ne  recommandons  pas  Vopium^  car  il  para- 
lyse l’intestin  et  peut  facilement  intoxiquer 
le  bébé. 

Atropine.  — • Mais  nous  nous  sommes  quel- 
quefois servi  et  avec  avantage  de  V atropine  si 
chaudement  recommandée  par  Escherich. 
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Sulfate  d’atropine 0^^  01 

Eau  distillée lo  grammes. 

Un  compte  goutte. 

Une  goutte  à deux  gouttes  dans  2 cuillerées  à,  soupe 
d’eau  ou  30  grammes  d’eau. 

On  donnera  ce  mélange  par  cuillerées  à café 
dans  la  journée  en  surveillant  les  pupilles,  la 
rapidité  du  pouls  et  les  érythèmes  qui  peuvent 
se  produire. 

L’abondance  des  selles  diminue  le  plus  sou- 
vent avec  une  rapidité  surprenante. 

Combattre  le  péristaltisme. 

Lorsque  le  catarrhe  est  intense,  le  péristal- 
tisme intestinal  qui  se  caractérise  par  l’in- 
tensité des  coliques  et  la  fréquence  des  selles 
demande  à être  combattu  et  cette  indication  est 
souvent  aussi  impérieuse  que  celle  que  nous 
venons  d’examiner. 

Cataplasmes.  — Nous  employons  avec  avan 
tage,  comme  petits  moyens,  les  cataplasmes 
de  farine  de  lin  alternant  avec  les  compresses 
chaudes  recouvertes  de  taffetas  gommé. 

Si  les  douleurs  sont  très  vives  on  peut  arroser 
les  cataplasmes  avec  du  baume  tranquille  légè- 
rement chloroformé  ou  laudanisé. 

Pas  d’opiacés.  — Par  contre,  nous  décom 
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seillons  vivement  Vemploi  interne  du  laudanum 
ou  des  préparations  opiacées. 

Sans  parler  de  son  action  toxique  si  sérieuse 
chez  le  bébé,  action  toxique  que  Ton  peut 
diminuer  considérablement  en  le  remplaçant  par 
le  Pantopon  ; ce  qui  nous  fait  repousser  absolu- 
ment les  opiacés  dans  le  traitement  du  catarrhe, 
c’est  leur  action  paralysante  sur  l’intestin. 

Sans  doute  l’opium  supprime  les  coliques, 
mais  en  enfermant  « le  loup  dans  la  bergerie  », 
c’est-à-dire  les  poisons  intestinaux  dans  l’in- 
testin, ce  qui  provoque  une  augmentation  consi- 
dérable de  l’intoxication  générale  et  un  redou- 
blement des  coliques  et  des  selles  liquides  dès 
que  l’action  paralysante  de  l’opium  s’est  épuisée. 

UzARA.  — Depuis  quelque  temps,  nous  nous 
sommes  servi,  et  avec  grand  avantage,  dans  le 
catarrhe  comme  du  reste  dans  l’entérite  de  nos 
nourrissons,  d’un  médicament  nouveau  extrait 
de  la  racine  d’ Uzara  qui  a été  importé  du  Congo 
où  il  est  employé  avec  succès  dans  la  dysen- 
térie  amibienne. 

Ce  médicament  étudié  à Marbourg  à]’ Institut 
pharmacologique  par  le  professeur  A.  Gurber  (1) 
ne  contient  ni  alcaloïde  stupéfiant  comme 

(1)  Gurber.  Munch.  Med.  Woch.,  19H,  p,  2100. 
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l’opium,  ni  tanin  ou  autre  substance  astringente 
comme  les  tannigène  et  tannalbine. 

L’extrait  alcoolique  ou  Liquor  Uzara  peut 
être  donné  au  nourrisson  à la  dose  de  I à 
V gouttes,  trois  à cinq  fois  par  jour  en  potion 
avec  du  sirop  d’oranges  ou  dans  un  peu  d’eau 
au  commencement  du  repas. 

D’après  Gurber,  l’action  de  l’Uzara  s’explique 
en  partie  par  son  action  désinfectante,  mais  sur- 
tout par  le  fait  que  ses  substances  extractives 
agissent  directement  sur  les  terminaisons  ner- 
veuses inhibitrices  du  sympathique  pour  les- 
quelles r Uzara  paraît  avoir  une  action  organo- 
trope  manifeste,  car  elles  sont  fortement  excitées 
par  son  action. 

C’est  encore  à cette  excitation  du  sympa- 
thique qu’il  faut  attribuer  l’action  vaso- 
tonique  de  ce  médicament,  l’augmentation 
de  pression  qu’il  cause  et  la  diminution  des 
sécrétions  qu’il  amène  ce  qui  rapproche  son 
action  de  celle  de  l’adrénaline. 

Quoiqu’il  en  soit,  ce  qu’il  importe  de  retenir, 
c’est  que  l’action  antidiarrhéique  de  l’Uzara  n’est 
nullement  due  à une  paralysie  des  muscles  lisses 
de  l’intestin  ou  àunc  paralysie  de  ses  nerfs  moteurs 
comme  celle  produite  par  l’opium,  et  c’est  pour 
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cette  raison  que  l’Uzara  ne  constipe  pas.  Cepen- 
dant ce  médicament  exerce  comme  l’opium  et 
mieux  que  l’opium  une  action  calmante  sur  les 
coliques. 

Encouragé  par  ces  expériences,  nous  avons 
expérimenté  depuis  plus  d’un  an  l’Uzara  dans 
de  nombreux  cas  de  catarrhes  traînants,  mais 
arrivés  dans  leur  période  de  réparation,  et  l’effet 
dans  la  plupart  des  cas  a été  prompt,  les 
coliques  ont  rapidement  disparu,  les  selles  se 
sont  modifiées  favorablement  et  ont  pris  au 
bout  de  peu  de  jours  une  consistance  nor- 
male sans  avoir  passé  par  un  état  de  con- 
stipation réelle. 

L’Uzara  nous  paraît  donc  appelé  à remplacer 
absolument  l’opium  dans  le  catarrhe  intestinal. 

Nous  l’avons  employé  sous  forme  de  potion. 

Potion  d Vzara. 

Liqueur  d’Uzara 1,  3 à 5 grammes. 

Sirop  de  gomme  stérilisé 25  — 

Eau  stérilisée 75  — 

Une  cuillerée  à café  3 fois  par  jour  dans  les  cas  légers. 

Une  cuillerée  à café  toutes  les  2 heures,  avant  le  repas, 
dans  les  cas  plus  sérieux. 

Précipiter  les  toxines. 

Tannigène  et  tannalbine.  — Ces  deux 
composés  albumineux  du  tanin  ne  se  dis- 
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solvent  pas  dans  l’estomac,  qu’ils  ne  font  que 
traverser  sans  pouvoir  l’irriter  ; ce  n’est  qu’en 
arrivant  dans  l’intestin,  en  milieu  alcalin,  qu’ils 
se  décomposent  en  albumine  et  acide  tannique. 

Cet  acide  forme  avec  les  toxines  microbiennes 
et  les  toxalbumines  des  composés  insolubles. 

Il  n’est  donc  pas  exclus  que  le  tannigène 
puisse  ainsi  diminuer,  en  les  rendant  insolubles, 
les  toxines  intestinales,  de  même  qu’il  exerce 
une  action  empêchante  sur  les  microbes  intes- 
tinaux comme  l’admet  Escherich. 

Enfin  son  action  astringente  et  vasotonique 
diminue  les  sécrétions  pathologiques  de  l’intes- 
tin enflammé,  ce  qui  peut  fort  bien  expliquer 
son  action  antidiarrhéique. 

Nous  employons  ces  médicaments  mais  seu- 
lement dans  la  période  de  réparation. 

Tannigène  ou  tannalbine 10,0 

Une  pointe  de  couteau  trois  à quatre  t'ois  par  jour  avant 
le  repas. 

Les  résultats  sont  presque  toujours  bons  soit 
avec  le  tannigène  soit  avec  la  tannalbine,  mais 
moins  rapides  qu’avec  l’Uzara. 


CHAPITRE  IX 


DYSTROPHIES  PAR  INFECTION 
L’ENTÉRITE 

L'entérite  est  causée  par  une  infection  mi- 
crobienne de  la.  muqueuse  intestinale. 

Cette  maladie  s’accompagne  de  lésions  anato- 
miques, limitées  en  général  au  côlon  et  à la  partie 
inférieure  de  l’intestin  grêle,  allant  d’une 
simple  desquamation  épithéliale  avec  infdtra- 
tion  cellulaire  superficielle  à l’exsudation  fibri- 
neuse, mais  pouvant  présenter,  dans  les  cas 
sérieux,  non  seulement  des  ulcérations  de  la 
muqueuse,  mais  même  de  la  nécrose. 

L’entérite  se  caractérise  cliniquement  par  des 
selles  glaireuses  contenant  du  mucus  et  des 
proportions  variables  de  pus  et  de  sang. 

ÉTIOLOGIE 

L’infection  microbienne  de  la  muqueuse 
intestinale  peut  provenir  de  la  nourriture  avariée 
du  nourrisson  : lait,  eau,  eau  sucrée,  soupes. 

L’entérite  est  alors  dite  d’origine  exogène  et 
constitue  l’ ENTÉ  RITE  PRIMAIRE. 

Ou  bien  l’exaltation  delà  virulence  microbienne 
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se  produit  dans  l’intestin  même  du  nourrisson. 

L’infection  est  alors  dite  (^origine  endogène 
et  donne  lieu  le  plus  souvent  a une  entérite 

SECONDAIRE. 

ENTÉRITE  EXOGÈNE  OU  ENTÉRITE 
PRIMAIRE 

Le  nouveau-né  est  particulièrement  prédis- 
posé aux  infections. 

Son  intestin  jusque-là  stérile  se  remplit  subi- 
tement, au  moment  de  la  naissance,  de  bac- 
téries, saprophytes  pour  la  plupart,  pathogènes 
pour  une  partie,  et  qui  pénètrent  dans  le  tube 
digestif  soit  par  l’anus,  soit  par  la  bouche. 

Ce  n’est  en  effet  pas  seulement  du  lait  de 
femme  presque  stérile  que  boit  le  nourrisson, 
c’est  du  lait  de  vache  plus  ou  moins  infecté, 
c’est  encore  de  l’eau  plus  ou  moins  cuite,  c’est 
enfin  de  l’eau  sucrée  dans  laquelle  le  sucre 
amène  poussières  et  microbes,  même  si  l’eau 
avait  été  cuite  auparavant. 

Or  ces  microbes  trouvent  dans  l’intestin  du 
bébé  un  excellent  bouillon  de  culture  formé 
par  le  méconium  et  les  sécrétions  intestinales 
alcalines  et  albumineuses,  aussi  peuvent-ils  se 
développer  rapidement. 
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Sans  doute  la  nourriture  du  bébé  modifie  tout 
au  moins  en  partie  ces  conditions  défavorables. 

Si  l’enfant,  en  effet,  est  nourri  avec  du  lait  de 
femme,  qui  contient  une  forte  proportion  de 
sucre,  les  espèces  bactériennes  physiologiques  et 
indispensables  persistent  seules  et  les  bactéries 
pathogènes  succombent  dans  ce  milieu  acide  par 
trop  défavorable  pour  elles. 

Si,  par  contre,  l’enfant  est  nourri  avec  du 
lait  de  vache,  beaucoup  moins  sucré,  les 
conditions  sont  moins  bonnes  et  V infection  peut 
se  produire  aoec  beaucoup  plus  de  facilité. 

PATHOGÉNIE  DE  L’INFECTION  EXOGÈNE 

L’infection  exogène  de  l’intestin  peut  se  faire  : 

PAR  LES  ALIMENTS  INFECTÉS  iugérés  par  le 
nourrisson  (lait.,  eau.,  sucre.,  soupes)  ; 

2°  Par  LES  OBJETS  SOUILLÉS  introduits  dans 
la  bouche  ou  l’anus  de  l’enfant. 

ALIMENTS  INFECTES 

Allaitement  maternel. 

Une  infection  intestinale  par  le  lait  maternel 
s’observe  très  rarement  chez  l’enfant  au  sein,  et 
cela  pour  plusieurs  raisons. 
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Le  lait  de  femme  est  en  effet  stérile  dans 
la  glande  mammaire,  car  seules  les  extrémités 
des  canaux  excréteurs  contiennent  des  microbes  ; 
mais  surtout  ce  genre  d’allaitement,  suppri- 
mant le  contact  de  l’air  avec  le  lait  toutes  les 
causes  d’infection  du  lait  par  l’air,  si  sérieuses 
pour  le  lait  de  vache,  sont  supprimées  avec  le 
lait  de  femme,  en  sorte  que  les  chances  d’in- 
fection sont  excessivement  minimes. 

Staphylocolitis.  — Le  Prof.  Moro  cepen- 
dant attribue  les  désordres  intestinaux  que 
présentent  parfois  les  nourrissons  aux  staphy- 
locoques^ que  l’on  trouve  si  fréquemment  dans 
es  premières  gouttes  de  lait  qui  sortent  du 
sein  de  la  nourrice  : aussi  Moro  conseille-t-il 
d’exprimer  ces  gouttes  avant  de  mettre  l’en- 
fant au  sein. 

Mais  dans  les  conditions  ordinaires,  ces  sta- 
phylocoques ne  paraissent  guère  être  pathogènes. 

Par  contre  lorsqu’il  y a des  fissures  du  ma- 
melon infectées  avec  production  de  pus,  ou  lors- 
qu’il y a des  abcès  du  sein  causés  par  les  sta- 
phylocoques pyogènes^  le  danger  d’infection  se 
manifeste,  et  il  est  alors  certain  que  l’enfant 
peut  s’infecter  et  infecter  son  intestin  s’il 
avale  avec  ce  lait  le  pus  et  les  microbes  qu’il 
contient. 
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Nous  avons  observé  un  cas  qui  illustre 
fort  bien  cette  manière  de  voir.  Une  maman 
atteinte  de  fissure  du  mamelon,  avec  ahcès  du 
sein  à staphylocoques,  de  lymphangite  avec 
infection  générale  et  d’érythème  desquamatif 
est  amenée  dans  un  état  très  sérieux  à l’hôpital 
avec  son  bébé  qu’elle  nourrit  encore.  Ce  bébé 
était  atteint  lui-même  des  mêmes  symptômes  : 
de  fièore,  d entérite  glaireuse  à staphylocoques 
avec  érythème  desquamatif,  et  ne  guérit  qu’avec 
un  sevrage  immédiat  et  un  traitement  énergique. 

Allaitement  artificiel. 

Dès  que  l’enfant  est  nourri  à la  bouteille  les 
conditions  d’infection  sont  beaucoup  plus  nom- 
breuses et  beaucoup  plus  sérieuses. 

L’examen  bactériologique  du  lait  de  vache, 
bien  loin  de  le  montrer  stérile,  démontre  une 
infection  considérable  qui  commence  au  mo- 
ment de  la  traite  et  qui  s’accentue  d’heure  en 
heure  sur  le  long  chemin  qui  conduit  le  lait 
du  pis  de  la  vache  à la  bouche  de  l’enfant. 

Même  la  stérilisation  n’en  garantit  pas  le 
bébé  à moins  qu’elle  ne  soit  faite  très  peu  de 
temps  après  la  traite  et  que  le  lait,  immédiate- 
ment refroidi,  ne  soit  maintenu  à basse  tempé- 
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rature  jusqu’au  moment  de  la  consommation. 

Ajoutons  à ces  causes  banales  d’infection  du 
lait  produites  par  le  contact -de  l’air,  les  infec- 
tions du  lait  provenant  de  vaches  malades  et 
atteintes  de  maladies  infectieuses  : Surlangue, 
péripneumonie,  etc.,  ou  de  mastites  plus  ou 
moins  graves. 

Ajoutons  enfin  les  causes  d’infection  du  lait 
provenant  de  Veau  souillée  qui  sert  à son  cou- 
page, celles  produites  par  le  sucre,  ou  occa- 
sionnées par  les  soupes  qui  servent  à l’enrichir 
et  nous  verrons  que  nombreuses  sont  les  pos- 
sibilités d’infection  du  lait  qui  forme  la  princi- 
pale nourriture  du  nourrisson. 

Le  lait  de  vache  infecté. 

Entérites  spécifiées. 

Streptocolitis.  — Parmi  les  microbes  que 
l’on  trouve  constamment  dans  le  lait  de  vache, 
il  en  est  un  qui  a suscité  de  violentes  discussions, 
c’est  le  streptocoque. 

Petruschky,  qui  en  a fait  une  étude  appro- 
fondie, attribue  sa  présence  d’une  part  aux 
poussières  provenant  des  fèces  de  vaches, 
d’autre  part  aux  mastites  aiguës  et  chroniques 
si  fréquentes  chez  les  femelles  laitières,  enfin 
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aux  vaches  porteuses  de  streptocoques  pendant 
de  longs  mois  encore  après  leur  guérison. 

Dès  que  la  température  d’un  lait  ainsi  infecté 
dépasse  20°  pendant  le  transport,  les  strepto- 
coques pullulent  rapidement  et  arrivent  au 
bout  de  peu  d’heures  à former  90  p.  100  et 
même  99  p.  100  de  toutes  les  bactéries. 

Sans  doute,  la  stérilisation  du  lait  les  tue, 
mais  ils  exercent  alors  leur  action  nocive  par 
leurs  endotoxines. 

Aussi  Petruschky  attribue-t-il  aux  strepto- 
coques une  influence  pathogénique  considé- 
rable sur  l’étiologie  des  gastro-entérites  infan- 
tiles. 

Kruse  par  contre  distingue,  à ce  même 
Congrès  de  Kœnigsberg  en  1910,  dans  le  lait 
deux  streptocoques  presque  constants  : le 
Streptococcus  lacticus^  qui  est  le  bacille  ordi- 
naire de  la  fermentation  lactique  du  lait,  et 
le  Streptococcus  mastidis^  qui  cause  les  mas- 
tites des  vaches. 

Mais,  pour  lui,  ni  l’un  ni  l’autre  de  ces  strep- 
tocoques ne  sont  virulents  pour  l’enfant,  car 
ils  ne  produisent  pas  de  toxines. 

Il  en  est  de  même  des  streptocoques  que  l’on 
trouve  constamment  dans  les  selles  des  nour- 
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rissons  nourris  avec  du  lait  de  vache.  Ce  sont 
les  mêmes,  streptocoques  du  lait,  sans  viru- 
lence aucune  et  qui  ne  peuvent  jouer  que  le 
rôle  de  saprophytes. 

11  ne  suffît  pas  en  effet,  ajoute  avec  raison 
Kruse,  de  trouver  dans  la  selle  d’un  enfant 
des  microbes  même  pathogènes  pour  être 
certain  qu’ils  sont  la  cause  de  la  maladie. 

Il  paraît  plus  probable,  par  contre,  comme  l’ont 
démontré  Escherich,  Finkelstein  et  d’autres, 
que  les  streptocoques  pyogènes  d'origine  humaine , 
lorsqu’ils  tombent  dans  le  lait,  l’eau  ou  le 
sirop  que  boivent  les  nourrissons,  peuvent 
causer  des  entérites  graves  qui  apparaissent 
tantôt  sous  forme  sporadique,  tantôt  sous 
forme  épidémique.  C’est  cette  forme  de  colite 
qu’Escherich  appelle  la  Streptocolite. 

CoLicoLiTis.  — C’est  encore  à Escherich  que 
nous  devons  la  connaissance  d’une  autre  espèce 
d’entérite  du  nourrisson,  la  colicolite^  qui  paraît 
être  causée  par  des  colibacilles  d’une  espèce 
voisine  ou  identique  au  bacille  de  Shiga- Kruse. 
Cette  entérite  serait  donc  une  variété  de  la 
dysenterie  bacillaire. 

Colite  a Blaue  bacillose.  — Moro  et 
Escherich  ont  ensuite  décrit  une  troisième 
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espèce  d’entérite  infantile  ; la  Blaue  bacillose^ 
l’entérite  à bacilles  bleus  due  au  bacillus  aci- 
dophilus  Moro,  qui  se  colore  ' en  bleu  par  le 
Weigert-Escherich. 

Cette  même  entérite  a été  observée,  et  même 
sous  forme  épidémique,  dans  le  service  de  Fin- 
kelstein  et  dans  celui  de  Salge. 

Colite  a staphylocoque.  — Citons  encore 
les  entérites  plus  rares  dans  lesquelles  c’est  le 
staphylocoque  pyogène  ou  le  Proteus,  celles  plus 
rares  ‘ encore  où  c’est  le  Putrificus  coli  de 
Bienstock  qui  prédomine  et  qui  cause  l’en- 
térite. 

Colite  a perfringens.  — Citons  enfin  les 
entérites  dans  lesquelles  c’est  le  Bacillus  per- 
fringens de  Tissier,  appellé  en  Allemagne  le 
Gazphlegmonebazillus,  qui  doit  être  envisagé 
comme  étant  l’agent  pathogène  de  cette  forme 
d’entérite  du  bébé. 

Nous  en  avons  observé  un  cas  fort  grave 
à Thoune,  où  nous  avions  été  appelé  en  consul- 
tation, mais  qui  s’est  heureusement  terminé 
par  la  guérison. 

Tous  ces  microbes  ont  des  provenances 
diverses  : les  colibacilles  proviennent  des  fèces 

de  vache  ou  de  'celles  de  l’homme,  les  bacilles 
Combe.  — Mal.  gastro-intestinales-  41 
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peptogènes  proviennent  du  foin,  les  strepto  et 
les  staphylocoques  se  trouvent  dans  le  lait 
de  vaches  atteintes  de  mastites  ou  qui  en 
ont  eu  autrefois  (porteuses  de  bacilles).  Ils  pro- 
viennent aussi  des  fèces  humaines  ou  ani- 
males. 

Les  bacilles  putrificus  et  perfringens  enfin 
proviennent  des  poussières  de  l’étable  et  du  sol. 

Ces  microbes  pénètrent  dans  l’intestin  du 
bébé  : 

1®  Par  V intermédiaire  des  aliments  : lait, 
eau,  sucre  et  soupes  ; 

2®  Par  V intermédiaire  d^ objets  souillés  par 
les  selles  d’autres  nourrissons  déjà  atteints  de 
la  même  maladie. 

Entérites  spécifiques. 

A côté  de  ces  entérites  spécifiées,  mentionnons 
en  second  lieu  les  entérites  spécifiques  dues,  les 
unes  au  Bacillus  enteridis  sporogenes  de  Klein, 
au  bacille  de  Gærtner  ou  au  bacille  de  Shiga- 
Kruse,  les  autres  aux  bacilles  paratyphiques, 
bacilles  qui  ont  été  observés  aussi  bien  dans  le 
lait,  que  dans  les  selles  des  enfants  atteints 
d’entérites  glaireuses  ou  dysentériformes. 

Nous  aurons  ainsi  terminé  Pénumération  des 
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entérites  dues  à l’intervention  prédominante 
d’une  espèce  bactérienne  particulière. 

Entérites  banales. 

Mais,  à côté  de  ces  entérites  spécifiées  et  spé- 
cifiques^ il  en  existe  un  nombre  plus  considé- 
rable encore  qui  ne  rentrent  dans  aucune  de  ces 
catégories.  Aussi  beaucoup  d’auteurs  en  arrivent- 
ils  à mettre  en  doute  l’existence  des  entérites 
spécifiées  qu’ils  n’ont  jamais  eu  l’occasion  d’ob- 
server dans  leur  pratique. 

Tel  est  le  cas  de  Brooker  (1)  d’abord  partisan 
convaincu  des  entérites  spécifiées,  mais  qui  en 
est  peu  à peu  arrivé  à les  mettre  en  doute.- 

En  poursuivant  en  effet  ses  études  bactério- 
. logiques  sur  les  selles  entéritiques,  il  constate 
que,  suivant  les  épidémies,  les  bactéries  pré- 
dominantes varient  et  surtout  que,  dans  cer- 
taines entérites,  il  est  impossible  de  trouver 
une  espèce  prédominante  quelconque.  Aussi  en 
arrive-t-il  à la  conclusion  qu’il  n’y  a pas  lieu 
d’envisager  des  espèces  bactériennes  spécifiées 
comme  cause  des  entérites,  mais  qu’il  faut 
admettre  la  présence  d’espèces  nombreuses,  qui 


(1)  Brooker.  Hopkins  Hosp..  VI 
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toutes  en  symbiose  concourent  à provoquer 
l’infection  dé  l’intestin.  , 

Cette  opinion  nous  paraît  trop  absolue  et  il 
nous  paraît  impossible  de  nier  l’existence  d’en- 
térites spécifiées,  mais  il  faut  ajouter  qu’elles 
sont  rares  et  exceptionnelles. 

En  résumé  l’opinion  la  plus  généralement 
adoptée  actuellement  peut  se  formuler  comme 
suit  : 

Il  existe  des  entérites  spécifiées,  causées  par 
la  prédominance  manifeste  d’une  seule  espèce 
Uiicrobienne,  entérites  rares,  donnant  lieu  le 
plus  souvent  à de  véritables  épidémies.  Ces 
formes  sont  exceptionnelles. 

De  beaucoup  plus  fréquentes  sont  les  enté- 
rites ordinaires  causées  par  une  infection  banale 
delà  nourriture  du  nourrisson  ^ou  par  une  infection 
de  sa  bouche  ou  de  son  anus  par  des  bacilles 
protéolytiques  putridogènes  vivant  en  symbiose. 

Mais  cette  opinion,  pour  généralement  admise 
qu’elle  soit,  n’est  pas  partagée  par  tous  les  au- 
teurs. 

Quelques  médecins  en  effet  se  déclarent 
très  loin  d’être  convaincus  par  les  faits  si  nom- 
breux que  nous  avons  énumérés,  ils  affirment 
que  la  prédominance  de  certaines  espèces  mi- 
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crobiennes  dans  les  fèces  de  nourrissons  atteints 
d’entérite  ne  prouve  nullement  leur  rôle  patho- 
génique, ce  qui  est  parfaitement  exact. 

On  ne  doit,  selon  ces  auteurs,  considérer  ces 
microbes  que  comme  des  -témoins  de  la  modi- 
fication du  milieu  intestinal  et  nullement  comme 
les  auteurs  responsables  de  la  diarrhée  glaireuse 
et  des  symptômes  qui  accompagnent  les  troubles 
gastro-intestinaux  des  nourrissons. 

Nobécourt  et  Rivet  (1),  qui  ont  étudié  cette 
question  dans  un  travail  fort  intéressant,  en 
arrivent  à cette  même  conclusion  : « La  modifi- 
cation de  la  flore  intestinale  démontrée  par  les 
états  bactériens  des  selles  est  la  conséquence  et 
non  la  cause  des  facteurs  qui  règlent  la  com- 
position du  milieu  intestinal.  » 

Constater  cette  modification  de  la  flore  peut 
donc,  suivant  ces  auteurs,  servir  au  diagnostic 
de  l’entérite,  mais  ne  peut  en  expliquer  la  cause. 
Cette  dernière  affirmation  n’est  pas  non  plus 
démontrée.  Car  si  nous  ne  pouvons  considérer 
la  présence  d’une  flore  prédominante  dans  les 
selles  du  nourrisson  entéritique  comme  la  preuve 
indéniable  de  son  rôle  pathogénique,  rien  ne 


(1)  Nobécourt  et  Rivet.  Sem.  met/.,  1907,  p.  517. 
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nous  prouve  non  plus  que  cette  flore  n’en  soit 
que  la  conséquence. 

Des  deux  côtés,  nous  avons  des  aflirmations 
intéressantes,  mais  aucune  preuve  capable  d’en- 
traîner la  conviction. 

Entérite  épidémique  et  contagieuse. 

Il  nous  faut  arriver  à la  notion  de  la  conta- 
giosité des  entérites  infantiles  pour  pouvoir 
démontrer  que  l’entérite  est  bien  de  nature 
infectieuse  et  qu’elle  est  bien  causée  par  les 
microbes  qui  prédominent  dans  les  selles  du 
nourrisson  qui  en  est  atteint. 

Nous  connaissons,  en  effet,  un  certain 
nombre  d’épidémies  d’entérites  observées  dans 
des  hôpitaux,  dans  des  services  de  nourris- 
sons, dans  des  crèches,  et  quelques-unes  d’entre 
elles  ont  été  exposées  et  étudiées  d’une  ma- 
nière si  minutieuse  qu’elles  démontrent  l’in- 
fluence pathogénique  indubitable  de  l’infection 
et  de  la  contagion  microbienne  sur-  la  genèse 
de  l’entérite. 

Escherich  (1),  Heubner  (2),  Finkelstein  (3), 

(1)  Eschebich.  Jhrb.f.  Kind.,  LIX,  p.  170. 

(2)  Heubner.  Saüglingskrankh.,  1897. 

(3)  Finkelsteun., Zuîïs.  f.  Hyg.,  XXVIII,  p.  125. 
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et  nous-mêine  (1)  avons  décrit  de  ces  épidémies 
qui  toutes  montrent  qu’après  l’entrée  dans  le 
service  hospitalier  d’un  nourrisson  atteint  d’en- 
térite grave,  un  certain  nombre  d’autres  nour- 
rissons, d’enfants  plus  âgés  et  même  de  sœurs 
et  de  gardes-malades,  tombent  malades,  atteints 
non  seulement  d’entérite,  mais  de  la  même  enté- 
rite^ car  dans  les  selles  de  tous  on  retrouve  le 
même  microbe  prédominant  qui  spécifiait  la  selle 
du  premier  enfant. 

Dans  la  première  épidémie  d’Eschericb,  c’était 
le  co/i,  dans  la  seconde  le  streptocoque  ; dans 
celle  de  Finkelstein,  c’était  le  coli,  dans  la 
mienne,  le  streptocoque,  et  c’était  le  thermo- 
mètre anal  qui  en  avait  été  le  véhicule. 

Ici,  le  malheur  arrivé  dans  le  service  hospi- 
talier prend  la  valeur  d’une  expérience  et 
démontre  que  non  seulement  l’entérite  est  de 
nature  infectieuse,  mais  qu’elle  est  contagieuse. 

Mais  pourquoi,  dans  ce  cas,  ces  épidémies  ne 
s’observent-elles  plus?, nous  objectera-t-on. 

Il  est  certain  qu’avec  les  installations  mo- 
dernes de  nos  hôpitaux,  avec  la  propreté  mi- 
nutieuse des  lits,  avec  la  désinfection  soignée 
des  langes,  des  mains  et  de  tout  ce  qui  touche  le 
(1)  Combe.  Traitement  de  l’entérite,  p.  32. 
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malade,  avec  l’asepsie  de  la  nourriture,  ces  épi- 
démies ne  s’observent  plus  à l’heure  actuelle  et 
qu’elles  forment  ainsi  un  contraste  frappant 
avec  d’autres  épidémies,  comme  ces  épidé- 
mies si  graves  de  grippe  gastro-intestinale 
qu’aucune  mesure  prophylactique  n’est  encore 
parvenue  à enrayer  dans  les  services  de  nour- 
rissons. 

Mais  cette  absence  de  contagion  avec  les  ins- 
tallations modernes  et  leur  présence  dans  les 
conditions  antihygiéniques  antérieures  est  une 
preuve  de  plus  de  la  contagiosité  des  entérites 
du  nourrisson  et  du  rôle  important  que  joue 
dans  l’espèce  l’asepsie  hospitalière  et  ceci  nous 
amène  à parler  de  la  seconde  cause  d’infection  : 
l’infection  par  les  instruments  et  les  objets 
souillées. 

MAINS  ET  INSTRUMENTS  INFECTÉS 

Infection  buccale. 

Les  mains  des  gardes,  les  instruments  et  les 
jouets  peuvent  être  le  véhicule  de  l’infection 
dont  la  bouche  de  l’enfant  est  la  porte  d’entrée 
habituelle. 

Salive.  — L’infection  de  la  bouche  peut  se 
produire  par  la  salive,  grâce  aux  poussières 
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de  selles  desséchées  qui  flottent  dans  l’air  des 
salles  de  malades. 

Mains.  — L’infection  peut  se  faire  par  les 
mains  des  gardes  qui  ont  touché  ces  selles  et 
qui  n’ont  pas  été  désinfectées,  ni  avant  de 
faire  la  toilette  des  autres  enfants,  ni  avant 
de  préparer  leur  nourriture. 

Linges.  — Elle  peut  se  faire  par  les  linges 
et  les  langes  des  bébés  qui  ont  été  simplement 
lavés  et  non  désinfectés  ou  stérilisés  à Vétuve^ 
comme  cela  devrait  toujours  se  faire  dans  les 
services  de  nourrissons. 

Biberons.  — Elle  peut  se  faire  par  les 
bouts  de  gomme^  par  les  biberons  à tube  insuffi- 
samment nettoyés,  par  les  nouets  et  les  suçons 
qui  se  souillent  et  s’infectent  en  tombant  con- 
tinuellement sur  le  sol. 

Jouets.  ■ — L’infection  peut  enfin  s’effectuer 
par  les  jouets  qui  tombent  continuellement  sur 
le  plancher  le  plus  souvent  souillé,  jouets  que 
les  enfants  portent  si  souvent  à leur  bouche. 

Mamelon.  — Tissier  (1)  cite  un  cas  curieux 
et  rare  de  contagion  par  le  mamelon  d’une 
nourrice,  auquel  il  faut  penser  aussi; 


(1)  Tissier.  Ann.  Inst.  Pasteur,  1905,  p.  273. 
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Cette  nourrice  avait  une  enfant  atteinte 
d’entérite  causée  par  le  hac.  perfringens. 

On  lui  donne  un  autre  enfant  à allaiter.  Ce 
second  enfant  tombe  bientôt  malade  avec  les 
mêmes  symptômes  que  le  premier. 

Or  chez  les  deux  nourrissons  le  bacille  perfrin- 
gens (Gaz  phlegmone  hazillus)  se  trouvait  en  abon- 
dance dans  les  matières  pendant  toute  la  durée  de 
la  diarrhée  et  ne  disparut  qu’après  la  guérison. 

L’infection  s’était  faite  ou  par  les  doigts  de 
la  nourrice  ou  plus  probablement  par  son  mame- 
lon infecté  par  les  doigts. 

Infection  anale. 

L’infection  peut  encore  se  faire  par  l’anus, 
si  les  thermomètres  et  les  sondes  intestinales  qui 
servent  dans  les  services  hospitaliers  n’ont  pas 
été  suffisamment  individualisées  ou  désinfectées. 

Il  faut  se  souvenir  de  ces  faits  afin  d’éviter 
le  retour  des  épidémies  antérieures  qui  trans- 
formaient encore  au  temps  de  Hervieux  et  de 
Parrot,  les  services  de  nourrissons  « en  né- 
cropoles »,  épidémies  meurtrières  que  Schloss- 
mann  (1)  a décrites  sous  le  nom  à^Hospi- 
talismus. 

(1)  ScHLossMANN.  Arch.  f.  XXX.  ' 
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Aussi  Heubner  craignait-il  suffisamment  ces 
contagions  entérales  pour  exiger  dans  son  ser- 
vice, ce  qui  peut  paraître  au  premier  abord 
exagéré,  que  la  toilette  du  visage  du  bébé  soit 
faite  et  que  sa  nourriture  soit  préparée  exclu- 
sivement par  Vune  des  deux  sœurs. 

Uautre  sœur  ne  s’occupant,  par  contre,  que 
de  la  toilette  locale  et  générale  de  l’enfant, 
que  de  le  changer  et  d’emporter  les  selles. 

C’est  dans  ce  même  but  que  Heubner  pro- 
pose le  traitement  des  enfants  atteints  d’enté- 
rites en  box  et  si  possible  dans  des  salles  sépa- 
rées. 

Il  n’y  a rien  d’exagéré  à notre  avis  lorsqu’il 
s’agit  de  préserver  des  nourrissons  délicats  et 
prédisposés  aux  infections  de  toutes  natures^ 
et  nous  nous  sommes  fort  bien  trouvé  de  cette 
individualisation  des  objets  et  de  la  séparation 
des  malades.  * • . - 

Chaque  enfant  a,  dans  mon  service,  son 
thermomètre  et  ses  objets  de  toilette,  éponges, 
linges  individuels,  ses  langes  non  seulement 
lavés  mais  'stérilisés,  et  une  des  soeurs  est 
spécialement  chargée  des  bains,  de  la  toilette 
générale  et  de  la  toilette  spéciale.  - • 

L’autre  s’occupe  de  l’alimentation,  de  la  toi- 
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lette  du  visage  et,  s’il  y a lieu  en  cas  de  muguet, 
du  lavage  de  la  bouche  des  bébés. 

Enfin  les  bébés  seront  dans  le  nouvel  hôpi- 
tal séparés  dans  des  salles  à' infectés  et  de  non 
infectés,  les  premiers  étant  en  outre  placés 
dans  des  box. 

ENTÉRITE  ENDOGÈNE  OU  ENTÉRITE 
SECONDAIRE 

Alors  que  l’entérite  exogène  est  une  entérite 
primaire,  l’entérite  endogène  est  le  plus  souvent 
une  entérite  secondaire. 

CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES 
ENFANT  AU  SEIN 

Nous  avons  vu  que  le  lait  de  femme  était 
non  seulement  stérile,  mais  qu’il  avait  pour 
effet  de  stériliser  presque  complètement  l’intes- 
tin grêle  du  bébé  et  d’acclimater  dans  son  gros 
intestin  une  flore  presque  pure  du  hacillus 
bifidus  de  Tissier,  flore  défavorable  aux  infec- 
tions intestinales. 

Mais  il  faut  quelques  jours  pour  établir  cette 
flore  physiologique  et  pendant  ces  jours  l’en- 
fant peut  être  infecté.  Aussi  les  premiers  jour& 
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de  la  vie  sont-ils  à ce  point  de  vue  les  plus 
dangereux.  11  faut  s’en  souvenir  pour  que  l’eau, 
les  infusions  sucrées,  tout  en  un  mot  ce  que  l’on 
donne  aux  bébés  les  premiers  jours  de  leur  vie 
soient  soigneusement  stérilisés. 

Mais  d’une  manière  générale  on  peut  affirmer 
que  l’intestin  de  l’enfant  nourri  au  sein  est  un 
mauvais  bouillon  de  culture  pour  l’infection 
endogène. 

ENFANT  A LA  BOUTEILLE 

Les  conditions  d’infection  endogène  sont  par 
contre  beaucoup  plus  favorables  lorsque  l’en- 
fant est  nourri  à la  bouteille,  car  leur  intestin 
grêle  contient  un  nombre  peu  considérable  de 
microbes  saccharolytes  dont  Faction  empê- 
chante sur  les  protéolytes  du  gros  intestin 
n’est  que  faiblement  prépondérante. 

11  suffit  donc  de  peu  de  chose  pour  que  l’équi- 
libre se  déplace  et  pour  que  le  milieu  intestinal 
se  transforme  en  un  bouillon  de  culture  favo- 
rable pour  le  développement  dans  le  gros 
intestin  des  espèces  putrido^ènes  protéolytiques 
qui  sont  la  cause  déterminante  de  l’enté- 
rite. 
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PATHOGÉNIE  DE  L’ENTÉRITE  ENDOGÈNE 

Les  causes  qui  peuvent  amener  cette  trans- 
formation du  milieu  intestinal  : 

Augmentent  la  virulence  des  mi- 
crobes PUTRIDOGÈNES  ; 

2®  Diminuent  les  moyens  de  défense  de 
l’intestin. 

PAR  AUGMENTATION  DE  LA  VIRULENCE  MICROBIENNE 

Dyspepsie  albumineuse. 

Nous  avons  étudié  avec  détail  cette  dyspep- 
sie dont  l’existence  est  contestée  par  la  pédiatrie 
allemande  presque  unanime. 

Elle  se  présente  cliniquement  le  plus  souvent 
sous  la  forme  de  la  dyspepsie  simple  avec  des 
selles  de  savons  gras  et  ses  grumeaux  de 
caséine-graisse  si  caractéristiques,  avec  ses 
fèces  alcalines  à odeur  de  fromage  et  sa 
flore  protéolytique  prédominante. 

La  dyspepsie  albumineuse  simple  ne  s’ac- 
compagne pas  de  phénomènes  toxiques  mar- 
qués, mais  de  troubles  de  croissance  pondé- 
rale et  staturale  accentués. 

Un  degré  de  plus  et  nous  avons  la  dyspepsie 


ÉTIOLOGIE 


655 


albumineuse  toxique  qui  présente  à côté  de 
symptômes  de  putréfaction  et  d’intoxication  un 
peu  plus  accentués,  des  selles  nettement  enté- 
ritiques  et  glaireuses  dans  lesquelles  nagent 
des  grumeaux  de  caséine.  Sa  flore  intestinale 
est  une  flore  protéolytique  accentuée. 

La  réaction  de  ces  selles  est  alcaline  et  leur 
odeur  extrêmement  putride,  ce  que  les  auteurs 
allemands  attribuent  exclusivement  à la  putré- 
faction microbienne  des  sucs  intestinaux  albu- 
mineux et  ce  qui  s’explique  mieux  encore, 
selon  nous,  par  la  putréfaction  des  sucs  et  par 
celle  de  la  lacto-caséine  et  de  la  lacto-albumine 
alimentaires. 

Un  degré  de  plus  et  l’entérite  est  créée. 

Inanition. 

Nous  avons  déjà  étudié  l’inanition  et  ses 
conséquences  et  nous  avons  vu  que  l’ina- 
nition non  seulement  diminue  l’immunité  et  les 
moyens  de  défense  de  l’organisme,  mais  surtout 
qu’elle  augmente  les  phénomènes  de  putréfac- 
tion intestinale  en  provoquant  l’hypersécrétion 
des  sucs  intestinaux  albumineux  et  en  favo- 
risant les  hémorragies  intestinales,  deux  causes 
qui  transforment  le  milieu  intestinal  défa- 
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vorable  aux’  microbes  - protéolytiques,  en  un 
milieu  qui  leur  est  très  favorable.  , 

Or,  nous  l’avons  vu,  c’est  là  une  condition 
suffisante  pour  expliquer  les  phénomènes  d’en- 
térite si  accentués  que  ' l’on  trouve  chez  tous 
les  enfants  en  état  de  famine  et  qui  expliquent 
la  phénolurie  et  Vindolurie  si  habituelles  dans 
l’inanition. 

L’inanition  provoque  donc  bien,  contraire- 
ment à ce  qu’affirme  Variot,  une  entérite  infec- 
tieuse çraie  ; mais,  et  ici  nous  sommes  d’accord 
avec  lui,  c’est  une  entérite  qui  guérit  si  elle  n’a 
pas  duré  trop  longtemps  dès  que  la  reprise  de 
l’alimentation  absorbe  les  sucs  et  modifie  ainsi 
le  milieu  intestinal  trop  favorable  aux  microbes 
protéolytiques  putridogènes. 

Infections  parentérales. 

Septicémies.  — Un  grand  nombre  de 
maladies  infectieuses  s’accompagnent  d’une 
infection  intestinale  directe. 

C’est  ce  que  nous  observons  dans  les  septi- 
cémies du  noiweau-né  provenant  d’une  infection 
ombilicale  ou  d’une  infection  des  ulcérations 
buccales  appelées  aphtes  de  Bednar. 

Cette  septicémie  s’accompagne  d’une  entérite 
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muqueuse  si  accentuée  et  qui  explique  si 
bien  l’état  grave  de  l’enfant,  que  l’on  néglige 
le  plus  souvent  de  remonter  à la  cause  pre- 
mière et  de  la  traiter. 

Grippe.  — Cette  même  entérite  muqueuse 
s’observe  encore  dans  Vinfluenza  et  même  dans 
la  grippe  où  le  bacille  de  Pfeiffer  dans  cer- 
taines épidémies  infecte  la  muqueuse  intesti- 
nale de  préférence  à la  muqueuse  des  voies 
respiratoires. 

Pneumonie.  — L’entérite  glaireuse  n’est  pas 
exceptionnelle  dans  les  pneumococcies.  Aussi 
la  pneumonie  se  complique-t-elle  fréquemment 
d’entérite  glaireuse  ou  dysentériforme  qui  s’ex- 
plique du  reste  par  la  déglutition  des  cra- 
chats à pneumocoques. 

Rougeole.  — L’entérite  glaireuse  s’observe 
très  souvent  dans  la  rougeole.  On  peut 
admettre  pour  expliquer  cette  fréquence,  sans 
parler  de  la  déglutition  des  expectorations,  que 
l’agent  virulent  spécifique  de  cette  maladie  a 
pénétré  directement  dans  la  muqueuse  intesti- 
nale et  l’a  infectée,  ou  bien  que  les  anaphy- 
latoxines accumulées  dans  le  sang  se  sont  éli- 
minées successivement  par  les  muqueuses  sous 

forme  d'énanthème  et  par  la  peau  sous  forme 
Combe.  — Mal.  gastro-intestinales.  42 
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à"* exanthème^  en  permettant  ainsi  aux  microbes 
endogènes  exaltés  de  produire  l’infection  de 
la  muqueuse  intestinale  sans  défense. 

DIMINUTION  DES  DÉFENSES  INTESTINALES 

Infections  parentérales. 

La  rougeole  qui  se  trouve  ainsi  participer 
des  deux  causes  pathogéniques  nous  amène 
tout  naturellement  à examiner  aussi  les  mala- 
dies qui  provoquent  un  affaiblissement  de 
l’épithélium  intestinal,  épithélium  qui  doit 
être  considéré  comme  la  meilleure  barrière 
défensive  contre  l’infection  endogène. 

Impétigo  contagiosa.  — Pour  quelques- 
unes  de  ces  maladies  parentérales ^ il  est  vrai, 
comme  Veczéma  impétigineux  à staphylocoques^ 
on  peut  expliquer  l’infection  du  côlon  par  la 
pénétration  dans  la  salive  des  microbes  contenus 
dans  les  sécrétions  de  la  peau  et  des  lèvres. 

Coqueluche.  — ■ Il  en  est  encore  de 
même  dans  la  coqueluche^  où  les  expectora- 
tions avalées  peuvent  servir  de  véhicule  au 
contage. 

Otite  moyenne  et  pyélo-néphrite.  — 
Mais  il  n’en  est  plus  de  même  dans  Votite 
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moyenne^  dans  la  cystite  et  surtout  la  pyélo- 
néphrite où  la  relation  directe  entre  l’infec- 
tion parentérale  et  l’entérite  est  impossible  à 
établir. 

Il  ne  nous  reste  plus,  à moins  de  recourir 
à la  bactérémie^  qu’à  admettre  que  l’influence 
de  ces  infections  parentérales  n’est  qu’indirecte 
et  qu’il  se  produit  sous  leur  influence  une 
diminution  de  sécrétion  du  suc  gastrique  avec 
retard  considérable  de  la  péristaltique  stomacale 
et  intestinale. 

Or  ces  deux  éléments,  diminution  du  suc 
gastrique  et  stase  stomacale,  favorisent  l’infec- 
tion intestinale  et  l’apparition  de  l’entérite. 

Dentition.  — Par  contre  la  dentition  rie 
paraît  pas  pouvoir  déterminer  même  indirecte- 
ment une  entérite. 

^ I 

Dyspepsie  toxique  et  catarrhe  intestinal. 

La  dyspepsie  des  hydrocarbones  et  des 
graisses  et  surtout  le  catarrhe  intestinal  pro- 
duisent, grâce  à l’action  décomposante  des 
microbes  saccharolytes,  de  nombreux  corps 
acides,  qui  sont  à la  fois  toxiques,  et  irritants 
pour  la  muqueuse  intestinale. 

Cette  irritation  paralyse  les  fonctions  de 
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défense  de  l’intestin  et  favorise  son  infection 
par  les  microbes  pathogènes,  en  sorte  que  l’on 
peut  observer  tous  les  degrés  de  passage  entre 
ces  maladies  d’origine  alimentaire  et  l’entérite 
d’origine  infectieuse. 

Malgré  ce  fait  d’observation  courante  dans 
les  hôpitaux  d’enfants,  nous  devons  tenir  dans 
la  pratique  à la  séparation  clinique  du  catarrhe 
intestinal  et  de  l’entérite  à cause  de  son  impor- 
tance thérapeutique. 

Anémies  graves  et  cachexies. 

Les  anémies  graves  et  les  cachexies,  en 
particulier  la  cachexie  produite  par  les  mala- 
dies congénitales  du  cœur,  s’accompagnent  fré- 
quemment de  phénomènes  d’entérite. 

Cela  n’a  rien  d’ étonnant  quand  on  réfléchit 
que  ces  maladies  diminuent  et  affaiblissent 
la  résistance  et  les  moyens  de  défense  de  l’épi- 
thélium intestinal  et  favorisent  ainsi  l’infection 
de  la  muqueuse  intestinale. 

Stases  gastro-intestinales. 

Toute  stase  qui  se  produit  dans  le  tube 
digestif  et  quelle  qu’en  soit  la  cause,  produit 
d’une  part  une  virulence  exagérée  des  microbes 
qui  décomposent  les  aliments  et  les  sucs  intes- 
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tinaiix  retenus  et  détermine,  d’autre  part,  une 
diminution  des  défenses  de  la  muqueuse  intesti- 
nale, d’où  production  d’une  entérite  qui,  vu 
sa  cause,  rentre  dans  la  catégorie  des  entérites 
secondaires. 

Stases  stomacales.  — Parmi  les  stases  stoma- 
cales, citons  le  pylorospasme  et  la  pylorosténose 
qui  s’accompagnent  fréquemment  d’entérite. 

Stases  intestinales.  — Parmi  les  stases 
intestinales  nous  pouvons  mentionner  Vob- 
struction  intestinale  incomplète^  telle  que  nous 
l’observons  dans  les  rétrécissements  de  V intestin 
d’origine  fœtale,  dans  les  obstructions  par- 
tielles par  brides  ou  accolements  suite  de  périto- 
nite tuberculeuse  et  surtout  par  invagination. 

Cette  stase  intestinale  s’accompagne  le  plus 
souvent  de  symptômes  entérite  dysentériforme 
tellement  prédominants  qu’ils  en  arrivent  à 
voiler  la  cause  première  qui  est  le  rétrécisse- 
ment et,  pour  peu  que  le  médecin  n’y  prenne 
pas  garde,  à causer  une  grave  erreur  de  diag- 
nostic. 


Ulcérations  intestinales. 

Les  ulcérations  de  l’intestin  qui  jouent  un 
si  grand  rôle  dans  la  pathogénie  de  l’entérite 
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secondaire  de  l’adulte  sont  rares  chez  le  nour- 
risson mais  elles  ne  sont  pas  absolument  excep- 
tionnelles. j' 

Nous  venons  d’en  observer  un  cas  bien  ty- 
pique chez  un  bébé  de  huit  mois  atteint  de  péri- 
tonite sèche  tuberculeuse  avec  ulcérations  intesti- 
nales tuberculeuses  qui  s’accompagnaient  de  tous 
les 'symptômes  d’une  entérite  glaireuse  typique. 

SYMPTOMATOLOGIE 

La  plus  grande  partie  des  entérites  à strep- 
tocoques se  manifestent  sous  la  forme  d’enté- 
rite glaireuse,  les  entérites  à,  coli  sont  surtout 
de  nature  dysentériforme. 

Mais  malgré  cette  régularité  apparente,  il 
est  impossible  de  ramener  la  symptomatologie 
des  entérites,  même  des  entérites  spécifiées, 
au  microbe  prédominant  ou  même  spécifique. 
C’est  ainsi  que  nous  pouvons  voir  des  microbes 
aussi  spécifiques  que  les  streptocoques  causer  des 
entérites  à symptômes  si  peu  caractéristiques 
et  surtout  si  variables  d’une  épidémie  à l’autre 
ou  même  d’un  cas  à l’autre  qu’une  différen- 
ciation étiologique  est  impossible  et  sans  aucune 
utilité  pratique. 
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Au  point  de  vue  pathogénique  et  ■ par  con- 
séquent thérapeutique  il  y a par  contre  grand; 
intérêt  à séparer  les  entérites  en  entérites  pri- 
maires et  entérites  secondaires,  car  leur  traite- 
ment  présente  des  indications  très  différentes. 

Mais  il  n’y  a malheureusement  pas  de  carac- 
tères' différentiels  suffisants  pour  faire  ce 
diagnostic  en  clinique  'et  seule  la  recherche 
constante  des  causes  pouvant  provoquer  des 
entérites  secondaires  permettra  de  les  recon- 
naître et  de  les  dépister. 

Ce  sont  donc  les  tableaux  cliniques  seuls  qui 
permettent  d’établir  une  distinction  entre  les 
différentes  formes  d’entérite  et  qui  pourront 
servir  à grouper  les  indications  pronostique  et 
thérapeutique  qui  en  découlent. 

. I ’ 

FORMES  CLINIQUES 

I 

Nous  distinguons  trois  formes  d’entérite  : 

1.  L’entérite  pseudotyphique. 

2.  L’entérite  glaireuse. 

3.  L’entérite  dysentériforme. 

ENTÉRITE  PSEUDOTYPHIQUE 

Cette  forme  est  caractérisée  par  la  violence 
de  la  fièvre,  par  l’intensité  des  symptômes 
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nerveux  et  par  Teffacement  des  symptômes 
gastro-intestinaux. 

Symptômes  gastro-intestinaux. 

Chose  étrange,  dans  l’entérite  pseudotyphique 
les  symptômes  gastro-intestinaux  si  prédo- 
minants dans  les  autres  formes  d’entérite 
sont  presque  nuis  ou  en  tous  cas  toujours 
très  effacés. 

On  observe  bien  de  V anorexie,  une  langue 
chargée,  mais  jamais  cette  langue  n’est  sèche, 
ni  rôtie. 

On  observe  même  au  début  des  vomissements 
qui  se  prolongent  pendant  quelques  jours. 

Mais  on  ne  constate  que  peu  ou  pas  de  diar- 
rhée, souvent  même  il  existe  une  constipation 
opiniâtre  pendant  les  quinze  premiers  jours 
(entérite  sèche  d’Hutinel)  qui  ne  cède  qu’à  des 
doses  répétées  d'huile. 

Ce  n’est  que  dans  la  troisième  semaine  que 
commencent  les  selles  glaireuses  ou  membra- 
neuses qui  mettent  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Le  ventre  n’est  pas  ballonné,  il  n’y  a pas  de 
taches  lenticulaires,  enfin  la  rate  est  peu  déve- 
loppée. On  observe  quelquefois  un  léger  ictère. 
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On  voit  combien  ce  tableau  se  rapproche  de 
la  fièvre  typhoïde  du  nourrisson. 

Symptômes  nerveux. 

Par  contre,  et  c’est  ce  qui  donne  à cette 
forme  son  cachet  si  spécial,  les  symptômes  ner- 
veux sont  souvent  très  développés. 

La  somnolence,  la  stupeur  ou  tout  au  moins 
un  abattement  extrême  sont  fréquents.  Le 
bébé  dans  d’autres  cas  montre  une  agitation 
incessante,  une  sorte  de  délire  qui  le  fait  crier 
continuellement  et  la  carphologie  n’est  pas 
exceptionnelle. 

Hyperthermie. 

La  fièvre  est  souvent  fort  élevée  et  peut 
monter  le  soir  jusqu’à  40°;  elle  présente  le  plus 
souvent,  pendant  la  première  quinzaine,  de 
grandes  oscillations. 

Elle  dure  de  10  à 20  jours  et  tombe  en  lysis. 

C’est  à ce  moment  seulement  >jue  com- 
mencent les  selles  glaireuses  qui  mettent  sur 
la  voie  du  diagnostic. 

On  le  voit,  l’erreur  est  facile  et  la  confusion 
avec  une  fièvre  typhoïde  est  aisée. 

Mais  le  plus  souvent  c’est  la  diazo-réaction 
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négative,  l’existence  de  V hyperleucocytose,  enfin 
les  réactions  négatives  de  Ficher  et  Widal  qui 
permettront  de  reconnaître  l’entérite  pseudo- 
typhique  avant  l’apparition  des  selles  révé- 
latrices. 

- I ENTÉRITE  GLAIREUSE 

Cette  forme  est  caractérisée  par  une  fièvre 
moins  forte,  des  symptômes  nerveux  moins  pré- 
dominants et  des  symptômes  intestinaux  beau- 
coup plus  accentués.  C est  la  forme  la  plus  fré- 
quente chez  le  nourrisson. 

Hyperthermie. 

Fièvre  pseudo-grippale.  — La  fièvre  peut 
être  nulle,  modérée  ou  élevée  et  monter  jusqu’à 
40®,  mais,  contrairement  à celle  du  catarrhe, 
elle  ne  cède  pas  à la  diète  hydrique. 

Cette  fièvre  s’accompagne  très  souvent  de 
symptômes  de  grippe  et  débute  par  un  coryza, 
de  la  dys|)hagie,  une  toux  légère  avec  rougeur 
du  pharynx  et  s’accompagne  d’adénopathie. 

Symptômes  nerveux. 

Les  symptômes  nerveux  peuvent  être  presque 
nuis.  D’autres  fois  ils  sont  plus  accusés  et 
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montent  jusqu’à  \di  sùmnolente  et  la  stupeur^ 
mais  ils  sont  toujours  beaucoup  moins  ' accen- 
tués que  dans  la  forme  pseudotyphique. 

Symptômes  gastro-intestinaux. 

Selles.  — Les  selles  peuvent  être  peu  nom- 
breuses 3-4,  mais  elles  peuvent  être  dans  d’autres 
cas  excessivement  fréquentes  et  il  n’est  pas 
exceptionnel  dans  ces  cas  graves  d’en  observer 
30  et  même  40. 

Ces  selles  de  l’entérite  glaireuse  sont  toujours 
petites,  très  fétides  et  formées  de  glaires  trans- 
parentes plus  ou  moins  colorées  par  la  bile  ou 
de  glaires  jaunes  et  opaques,  fortement  mé- 
langées de  pus,  ou  enfin  de  glaires  mélan- 
gées de  traînées  sanguinolentes. 

Les  membranes  mélangées  aux  glaires  ne 
sont  pas  rares. 

Les  selles  de  l’entérite  glaireuse  ne  s’accom- 
pagnent pas  de  gaz,  et  dans  cette  forme  on 

I 

observe  peu  d’épreinte  et  peu  de  ténesme. 

Formes  cliniques  de  Tentèrite  glaireuse. 

D’après  l’intensité  de  ces  symptômes  on 
distingue  l’entérite  glaireuse  en  trois  formes  : 
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L’entérite  glaireuse  bénigne. 

L’entérite  glaireuse  grave. 

L’entérite  glaireuse  septicémique. 

Entérite  glaireuse  bénigne. 

L’entérite  glaireuse  bénigne  est  la  forme  la 
plus  commune  et  c’est  elle  qui  correspond  au 
tableau  clinique  que  nous  venons  de  décrire. 

Entérite  glaireuse  grave. 

L’entérite  glaireuse  grave,  qui  présente  les 
mêmes  symptômes  que  la  forme  bénigne,  mais 
sous  une  forme  beaucoup  plus  accentuée,  se 
combine  très  souvent  avec  une  infection  de 
même  nature  des  voies  respiratoires.  Elle  est 
le  plus  souvent  due,  dans  ces  cas,  soit  au  pneu- 
mocoque^ soit  au  bacille  de  Pfeiffer. 

Sa  durée  ne  dépasse  guère  10  à 20  jours  et  son 
pronostic  est  en  général  favorable  lorsque  la 
maladie  est  traitée  convenablement. 

Entérite  glaireuse  septicémique. 

L’entérite  glaireuse  septicémique  qui  s’ob- 
serve surtout  chez  les  nouveau-nés  est  due 
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le  plus  souvent  à une  septicémie  streptococ- 
cique  d’origine  ombilicale. 

. Aussi  trouve-t-on  dans  la  partie  supérieure  de 
l’intestin  une  inflammation  purulente  et  hémor- 
ragique de  la  muqueuse  du  duodénum  et  du 
jéjunum  avec  formation  d’ulcérations  intesti- 
nales multiples. 

Cette  forme  septicémique,  sur  laquelle  Fin- 
kelstein  insiste  avec  raison,  se  différencie  : 

Par  une  température  très  irrégulière  : avec 
alternance  d’hyperthermies,  d’apyrexie  et 
d’hypothermie  et  avec  troubles  circulatoires 
accentués.  Aussi  n’est-il  pas  rare  d’observer 
chez  ces  enfants  une  cyanose  intense  avec  ten- 
dance aux  pétéchies  cutanées. 

Par  des  symptômes  nerveux  accentués  de 
somnolence  et  de  stupeur,  et  enfin  par  une  ten- 
dance marquée  au  collapsus. 

Par  des  diarrhées  glairo-sangiiinolentes  con- 
tenant souvent  des  moules  intestinaux  membra- 
neux entiers  (entérite  croupale  de  Widerhofer). 

Cette  forme  est  excessivement  grave  ; car 
très  rapidement,  quelquefois  même  en  quelques 
jours,  on  voit  les  signes  d’infection  générale 
s’étendre  et  emmener  rapidement  le  petit 
malade. 
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Nous  avons  observé  deux  cas  de  cette  enté- 
rite septicémique,  non  pas  chez  des  nouveau-nés, 
mais  chez  des  nourrissons  de  plus  de  six  mois. 
L’un  deux  a même  succombé  en  moins  de 
quatre  jours  sidéré  par  cette  entérite  septi- 
cémique d’origine  inconnue,  car  il  n’avait 
chez  lui  aucune  porte  d’entrée  apparente, 
capable  d’expliquer  l’infection  septicémique 
parentérale. 

ENTÉRITE  DYSENTÊRIFORUfE 

Cette  forme  d’entérite  est  caractérisée  par 
une  hyperthermie  et  des  symptômes  nerveux  de 
courte  durée  ou  peu  prédominants,  mais  par 
contre  par  des  symptômes  intestinaux  extrême- 
ment accentués  dont  le  siège  est  surtout  dans 
la  partie  terminale  du  côlon  (entérite  follicu- 
laire) et  qui  se  manifestent  par  des  selles  mé- 
langées de  glaires^  de  pus  et  de  sang  et  accom- 
pagnées de  coliques,  de  tenesmes  et  d‘épreintes 
extrêmement  douloureux. 

Cette  entérite  est  très  souvent  causée  par  des 
streptococoques,  quelquefois  par  des  colibacilles, 
mais  on  en  observe  des  cas  bien  nets  sans  flore 
spécifiée. 

Il  n ’y  a du  reste  qu  ’une  question  de  degré  entre 
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les  symptômes  de  l’entérite  dysentériforme 
grave  et  ceux  de  la  dysenterie  bacillaire  causée 
par  des  bacilles  spécifiques,  soit  par  le  bacille 
de  Shiga-Kruse  appelé  en  France  le  bacille 
de  Ghantemesse,  soit  par  le  bacille  de  Flexner. 

Nous  observons  l’entérite  dysentériforme  sous 
trois  formes  : 

1.  Entérite  dysentériforme  aiguë. 

2.  Entérite  dysentériforme  intermit- 

tente. 

3.  Entérite  dysentériforme  athrepsique. 

Entérite  dysentériforme  aiguë. 

Cette  forme  aiguë  débute  subitement  par  une 
fièvre  vive  pouvant  atteindre  40®,  par  des  symp- 
tômes nerveux  de  somnolence  ou  de  stupeur, 
mais  surtout  par  des  symptômes  gastro -intes- 
tinaux accentués,  qui  attirent  par  leur  violence 
toute  l’attention  du  médecin. 

Symptômes  gastro-intestinaux. 

Ces  symptômes  gastro-intestinaux  sont  ca- 
ractérisés par  des  vomissements  fréquents  et 
surtout  par  des  selles  nombreuses,  20  à 40  par 
jour,  mais  petites  et  accompagnées  de  coliques 
violentes  et  très  douloureuses. 
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Ces  selles_^  sont  peu  abondantes^  glaireuses 
puis  glair O- sanguinolentes^  puis  purulo -sangui- 
nolentes, extrêmement  fétides,  et  sans  gaz. 
Toutes  ces  selles  sont  suivies  de  tenesme  et 
d'épreintes  extrêmement  pénibles  qui  indiquent 
que  la  localisation  principale  de  l’inflammation 
ulcéreuse  se  trouve  dans  le  sigmoïde  et  le 
rectum. 

Dans  cette  forme  aiguë  extrêmement  grave 
en  apparence  la  fièvre  tombe  le  plus  souvent 
rapidement  en  deux  ou  trois  jours  et  la  guéri- 
son est  complète  après  huit  ou  dix  jours. 

Entérite  dysentériforme  intermittente. 

Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  car  il 
n’est  pas  exceptionnel  de  voir  l’entérite  passer 
dans  un  stade  subaigu  et  constituer  ainsi  la 
forme  intermittente  de  Widerhofer. 

Cette  forme  se  caractérise  par  des  périodes 
d’amélioration  évidente  interrompue  par  des 
poussées  aiguës  violentes  rappelant  de  près  la 
période  initiale. 

Ce  n’est  qu’après  deux,  trois  et  même  quel- 
quefois plus  encore  de  poussées  aiguës  que 
l’enfant  entre,  profondément  amaigri,  pâli  et 
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affaibli,  dans  la  période  de  convalescence  défi- 
nitive. 

Entérite  dysentériforme  athrepsique. 

. Enfin  dans  quelques  cas,  heureusement  plus 
rares  encore,  Fafîection  devient  traînante  et 
presque  chronique  et  dégénère  en  colite  gangréno- 
ulcéreuse. 

L’enfant  maigrit  et  pâlit  de  plus  en  plus  ; 
son  ventre  s’enfonce,  des  ganglions  apparaissent 
sous  forme  de  micropolyadénie. 

Sa  température  légèrement  hyperthermique 
se  maintient  constamment  au-dessus  de  la 
normale  et  la  maladie  se  termine  par  une 
athrepsie  postentéritique. 

Cette  athrepsie  d"* origine ^ infectieuse  et  toxi- 
nienne  est,  pathogénie  mise  à part,  abso- 
lument comparable  par  ses  symptômes  à 
Vathrepsie  de  nature  toxi- alimentaire  que  nous 
avons  étudiée  et  ne  s’en  différencie  que  par  les 
selles  glaireuses  et  purulentes  et  par  l’hyper- 
thermie. 

Dans  cette  forme  athrepsique,  ce  sont  plutôt 
les  complications  infectieuses  qui  emportent  le 
petit  malade. 

Son  pronostic  est  donc  très  sérieux. 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales. 
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SYMPTÔMES  DE  L’ENTÉRITE 
FACIES 

Faciès  angoissé  de  la  forme  aigue. 
— Le  faciès  de  l’enfant  entéritique  a,  dès 
le  début,  une  expression  d’angoisse  et  de 
souffrance  presque  caractéristique. 

Son  teint  pâle,  ses  sourcils  froncés,  ses  yeux 
enfoncés,  son  nez  allongé,  sa  bouche  crispée, 
ses  cris  déchirants,  tout  indique  que  l’enfant 
est  en  proie  à de  grandes  souffrances  et  sous 
l’influence  d’une  infection  sérieuse. 

Son  corps  est  peu  amaigri  au  début,  mais  il 
le  devient  rapidement  pour  peu  que  la  crise  et 
les  coliques  durent. 

Son  ventre,  tendu  et  dur  pendant  les  coli- 
ques, devient  mou  et  flasque  entre  deux.  Ses 
bras  serrés  sur  le  corps,  ses  jambes  repliées  sur 
le  ventre  montrent  que  le  pauvre  bébé  souffre 
de  coliques  violentes. 

Faciès  d’infection  de  la  forme  inter- 
mittente. — Pour  peu  que  l’entérite  dure  et 
qu’elle  ne  s’améliore  pas,  jorme  intermittente ^ 
le  faciès  change  de  plus  en  plus,  l’amaigrisse- 
ment s’accentue  et  la  pâleur  augmente  encore, 
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si  bien  que  le  teint  gris  et  extrêmement  pâle 
du  bébé  tranche  vivement  sur  celui  des  mu- 


Fig.  53.  — Entérite  dysentéril’orme  l'omie  atlirepsique 
avec  hytlrocéphaloïde.  Bébé  M.,  9 mois. 


queuses  et  des  lèvres  qui  sont  rouge  \if, 
chaudes  et  enflammées. 
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Faciès  Voltaire  de  la  forme  athrep- 
siQUE.  — Dans  la  forme  athrepsique  la  pâleur 
s’accentue  encore  ; mais  ce  qui  caractérise  avant 
tout  l’athrepsie  entérique,  c’est  l’amaigrisse- 
ment extrême  (fig.  52)  du  bébé. 

La  face  recouverte  par  une  peau  trop  vaste 
est  plissée  et  ridée  comme  celle  d’un  vieillard. 
Dès  que  l’enfant  crie,  la  peau  dessine  et  accuse 
la  fontanelle  et  les  sutures  du  crâne,  les  creux  et 
les  bosses  de  la  face  en  donnant  à l’enfant  un 
air  vieillot  et  grimaçant  [fades  Voltaire). 

Le  corps  amaigri  laisse  voir  le  thorax  à tra- 
vers la  peau,  le  ventre  est  enfoncé  et  flasque, 
les  jambes  et  les  bras  ridiculement  petits  sont 
profondément  ridés  à la  racine. 

Ce  faciès  ressemble  donc  à s’y  méprendre  à 
celui  de  l’athrepsie  d’origine  alimentaire. 

SYlUPTÔfflES  GASTRO  INTESTINAUX 

C’est  du  côté  du  tube  digestif  que  l’on 
constate  dans  l’entérite  les  symptômes  les  plus 
caractéristiques. 

L’appétit  diminue  très  rapidement  et  fait 
place  à une  anorexie  presque  absolue. 

La  soif,  par  contre,  est  intense  et  s’ex- 
plique en  partie  par  la  rougeur  et  l’inflammation 
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de  la  muqueuse  buccale.  Le  bébé  a continuelle- 
ment la  bouche  ouverte,  il  tire  la  langue  et 
montre  une  agitation  fébrile. 

Les  vomissements  sont  fréquents  et  souvent 
extrêmement  violents  et  fatigants  pour  le 
petit  malade;  ils  se  produisent  au  moment  des 
coliques  et  paraissent  plutôt  causés  par  la  dou- 
leur que  par  l’atteinte  de  l’estomac* 

Selles  entèritiques. 

Les  selles  d’abord  rares  et  fécaloïdes  perdent 
peu  à peu  ce  caractère  et  leur  odeur  sui  generis 
pour  se  transformer  en  selles  caractéristiques,, 
dites  selles  entèritiques. 

Fréquence.  — Ces  selles  sont  fréquentes  et 
dans  les  cas  sérieux  on  peut  en  compter  jusqu’à 
40  et  même  60  par  jour. 

Grosseur.  — Bien  loin  d’être  abondantes  et 
liquides  comme  dans  le  catarrhe,  ces  selles  sont 
petites  en  purée  et  leur  dimension  ne  dépas- 
se guère  celle  d’une  pièce  de  5 francs,  si  bien 
que  la  quantité  totale  des  vingt- quatre  heures 
est  peu  considérable. 

Bébé^  disent  les  mères,  fait  tout  le  temps^ 
mais  des  riens. 

Consistance.  — • La  consistance  des  selles  est 
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molle^  gélatineuse.  Elles  ne  sont  pas  humides,  mais 
formées  presque  uniquement  de  glaires  sous 
forme  de  mastes  glaireuses  ou  de  grains  gélati- 
neux, ou  de  glaires  mélangées  de  pus  ou  de  sang. 

Apparence.  — Sur  le  lange,  ces  selles 
forment  une  petite  masse  tremblottante  géla- 
tineuse, mais  elles  ne  l’humectent  pas  et  ne 
sont  pas  entourées  d’une  cour  aqueuse  comme 
les  selles  dyspeptiques  et  surtout  catarrhales. 
Ces  selles  entéritiques,  vrais  crachats  intesti- 
naux^ proviennent  du  côlon  enflammé  et  peu- 
vent alterner  avec  des  selles  fécaloïdes  presque 
normales  provenant  de  l’intestin  grêle. 

Couleur.  — Les  selles  entéritiques  sont 
de  couleur  grise,  frai  de  grenouille,  quelquefois 
de  couleur  jaune  ou  verte,  la  glaire  étant  colo- 
rée par  la  bile;  d’autres  fois  la  glaire  est  jaune 
verdâtre,  opaque  et  purulente  ; d’autres  fois 
uncore  elle  est  rouge  en  traînées  ou  entièrement 
rouge  et  prend  l’apparence  de  viande  pulpée. 

Odeur.  — Les  selles  entéritiques  ont  une 
■odeur  extrêmement  fétide,  putride  même  au 
début,  rappelant  la  carie  dentaire  ; plus  tard 
l’odeur  diminue  et  devient  fade. 

Réaction.  — Ces  selles  ont  une  réaction 

alcaline. 
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Les  gaz.  — Les  gaz  sortent  au  début  avec  les 
selles  ou  ayant  la  selle,  mais  bientôt  la  selle  sort 
sans  brait  et  sans  gaz.  La  formation  des  gaz 
paraît  même  cesser  complètement,  ce  qui  ex- 
plique l’aspect  du  ventre  qui  est  mou,  dépres- 
sible  et  flasque  au  palper  et  recouvert  d’une 
peau  flétrie  et  ridée. 

Les  coliques.  — La  selle  entéritique  sort 
avec  effort  et  surtout  avec  effort  prolongé;  le  bébé 
pousse  avec  violence  et  avec  une  poussée  si  con- 
sidérable que  l’anus  rouge  et  violacé  proémine 
au  dehors  en  cul  de  poule  et  finit  par  prolaber. 

Épreintes.  — Ces  selles  sortent  avec  des  coli- 
ques très  vives  qui  se  produisent  au  moment  de 
la  selle,  mais  qui  se  prolongent  encore  après 
la  selle  sous  forme  à"" épreintes  extrêmement 
pénibles. 

Ténesme.  — Longtemps  encore,  après  que  la 
selle  est  sortie,  le  bébé  éprouve  encore  des  faux 
besoins  qui  dégénèrent  en  ténesme  extrêmement 
douloureux. 

Ces  selles  fréquentes,  ces  coliques,  ce  ténesme, 
ces  épreintes,  rendent  l’état  du  pauvre  enfant 
extrêmement  pénible,  si  pénible  qu’il  dégénère 
souvent  en  un  vrai  supplice  pour  le  pauvre 
bébé,  ce  qui  explique  fort  bien  l’expression  d’an- 
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goisse  et  de  douleur  de  son  visage  et  la  tendance 
aux  syncopes  qui  caractérise  cet  état. 

Le  ventre  entéritique. 

L’aspect  du  ventre. 

PÉRITONISME.  — L’abdomen  du  bébé  atteint 
d’entérite  violente  est  le  plus  souvent  ballonné, 
météorisé  et  dur,  en  état  de  péritonisme. 

Il  est  alors  extrêmement  douloureux  au  tou- 
cher : aussi  toute  palpation  est-elle  absolument 
impossible. 

Lorsque  l’inflammation  du  côlon  est  moins 
forte  mais  de  date  récente  encore,  on  trouve  le 
ventre  moins  ballonné  et  moins  dur,  mais  il 
est  encore  très  douloureux  au  palper. 

Ventre  flasque.  — Dans  les  cas  moins 
aigus  on  voit  le  plus  souvent  et  très  rapide- 
ment le  ventre,  qui  est  aplati  et  dur  comme 
une  planche  pendant  les  coliques,  devenir  mou 
et  flasque  entre  les  coliques.  Aussi  devient-il 
possible,  grâce  à l’absence  de  gaz  dans  le  côlon, 
de  faire  une  palpation  large  extrêmement  facile. 

Le  palper  du  ventre. 

On  trouve  au  palper  large  le  plus  souvent  le 
foie  légèrement  agrandi  et  la  rate  normale  ou  à 
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peu  près;  quelquefois  cependant  elle  est  légè- 
rement dilatée. 

Palpation  de  l’intestin  grêle.  — La 
région  de  l’intestin  grêle  est  molle  au  palper  et 
donne  la  sensation  duoet  si  caractéristique  de 
l’intestin  grêle  normal. 

Palpation  du  côlon.  — Le  gros  intestin, 
par  contre,  offre  au  palper  le  plus  souvent  des 
sensations  absolument  caractéristiques. 

Fuseau  de  caoutchouc.  — Lorsque  V intestin  est 
enflammé  on  perçoit  au  palper  large  dans  la  par- 
tie enflammée.,  qui  est  le  plus  souvent  localisée  à 
un  segment  plus  ou  moins  grand  du  côlon  sous 
forme  de  typhlite^  sigmoïdite^  transoersite,  colite 
ascendante  ou  descendante .,1s.  sensation  d’un 
de  caoutchouc.  Cette  sensation  est  donnée  par  le 
fait  que  la  paroi  de  cette  partie  du  côlon  est  non 
seulement  spasmifiée,  mais  encore  épaissie  par 
une  infiltration  cellulaire  plus  ou  moins  consi- 
dérable si  bien  que  ce  fuseau  souvent  dur  et  bos- 
selé est  toujours  douloureux  au  palper. 

Le  fuseau  indique  Vétat  de  chaleur  inflamma- 
toire du  côlon. 

Tuyau  de  caoutchouc.  — Lorsque  V intestin 
commence  à se  refroidir.,  l’infiltration  disparaît, 
mais  le  spasme  inflammatoire  persiste. 
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Nous  ne  trouvons  plus  alors,  au  palper  large 
fait  au  même  endroit,  que  la  sensation  d’un 
tuyau  de  caoutchouc.  Le  tuyau  de  caoutchouc 
n’est  pas  très  douloureux  au  palper  si  celui-ci 
n’est  pas  fait  brutalement. 

Sensation  chiffon.  — Lorsque  V intestin  est 
tout  à fait  refroidi,  il  devient  flasque  au  palper, 
mou,  sans  aucun  tonus  et  ne  donne  plus  alors 
aucune  sensation  à la  main  qui  palpe  ; on  dirait 
qu’il  n’existe  pas  et  que  les  fosses  iliaques  sont 
vides,  c’est  la  sensation  de  chiffon. 

Ce  palper  chiffon  n’est  jamais  douloureux 
et  indique  un  intestin  refroidi. 

Sensation  normale.  — Lorsque  enfin  l’in- 
testin s’est  réparé,  il  reprend  son  tonus,  c’est-à- 
dire  sa  consistance  normale  et  on  peut  au  palper 
de  nouveau  le  sentir  et  le  délimiter  comme 
un  canal  : c’est  la  sensation  du  côlon  normal. 

A ce  moment,  les  gaz  qui  avaient  disparu 
recommencent  et  le  ventre  reprend  sa  forme, 
sa  consistance  et  son  ballonnement  normal. 

L’anus.  — L’anus  est  en  général  rouge, 
irrité  et  souvent  prolabé.  Les  selles  entéritiques 
irritent  aussi  le  pourtour  de  l’anus  qui  est  rouge 
et  souvent  sanguinolent. 

Les  fesses,  les  jambes  et  les  talons  sont  le 
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plus  souvent  rouges,  irrités  et  même  ulcérés 
non  pas  sous  l’influence  des  selles  comme  dans  le 
catarrhe,  mais  sous  l’influence  des  frictions 
presque  frénétiques  exécutées  par  le  pauvre 
bébé  pendant  les  épreintes  et  le  ténesme. 

SYSTÈME  NERVEUX 

L’entérite  aiguë  est  si  douloureuse,  si  pénible, 
elle  empêche  le  sommeil  pendant  le  jour 
et  pendant  la  nuit;  elle  épuise  l’enfant  à 
tel  point  qu’il  ne  faut  pas  s’étonner  si  le 
système  nerveux  du  bébé  en  est  profondé- 
ment affecté. 

Nervosité.  — Aussi  l’enfant  est-il  agité, 
excité  et  souvent  si  énervé  que  pendant  les 
épreintes  cette  excitation  peut  presque  dégé- 
nérer en  crise  nerveuse. 

Méningisme.  — Chez  le  bébé  nerveux  tout 
le  corps  peut  être  agité  de  tremblements  si 

intenses  qu’ils  ressemblent  à des  convulsions. 

Hydrocéphaloïde.  — Enfin  il  n’est  pas 

exceptionnel  dans  les  formes  suraiguës  ou  chro- 
niques d’observer  des  symptômes  de  stupeur 
qui,  ajoutés  à l’air  égaré  de  l’enfant,  donne  à 
son  faciès  une  certaine  ressemblance  avec  le 
faciès  méningitique  (fig.  53). 
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SYSTÈME  CIRCULATOIRE 

Hyperthermie.  — La  fièvre  est  variable  sui- 
vant les  cas  et  surtout  suivant  la  gravité  et 
l’étendue  de  l’infection. 

Si  l’infection  est  grave  et  généralisée  à tout  le 
côlon,  comme  cela  se  voit  dans  la  forme  pseudo-ty- 
phique^ la  fièvre  est  élevée  et  précède  les  symptô- 
mes intestinaux  de  deux  ou  trois  semaines  et  elle 
s’accompagne  de  symptômes  nerveux  accentués. 

Dans  les  autres  formes,  glaireuse  et  dysen- 
tériforme,  où  l’infection  quoique  intense  est  moins 
étendue,  latempérature  fort  élevée  au  début  puis- 
qu’elle peut  atteindre  40°  ne  précède  les  symptô- 
mes intestinaux  que  de  quelques  heures,  quel- 
quefois de  quelques  jours,  mais  elle  tombe  rapi- 
dement à mesure  que  les  symptômes  intesti- 
naux apparaissent  et  que  les  selles  glaireuses 
éliminent  au  dehors  les  microbes  et  les  toxines. 

A ce  moment  la  fièvre  cesse,  mais  à chaque 
poussée  nouvelle,  on  la  voit  reprendre  pour 
cesser  à la  fin  de  la  poussée  au  moment  même 
où  apparaissent  les  selles  glaireuses  d’élimi- 
nation. 

Dans  quelques  cas  enfin  l’infection  intestinale 
ne  s’accompagne  d’aucune  fièvre  ou  seulement 
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d’une  fièvre  passagère  de  quelques  heures  de 
durée. 

Mais  même  dans  ces  cas  il  suffit  d’une  réten- 
tion accidentelle  due  à un  spasme  intestinal 
pour  constater  une  élévation  correspondante  de 
la  température. 

La  fièvre  de  l’entérite  n’a  donc  pas  une 
marche  vraiment  typique,  si  ce  n’est  dans  la 
forme  pseudo -typhique  où,  après  être  montée 
rapidement,  la  température  reste  élevée  et  à 
petites  oscillations  entre  38  et  39®  pendant 
quinze  à vingt  jours  pour  redescendre  en  lysis 
au  moment  de  l’apparition  des  selles  glaireuses 
et  parallèlement  avec  l’élimination  des  microbes 
et  toxines  qu’elles  entraînent  au  dehors. 

Pouls.  — Le  pouls  est  rapide  et  la  fréquence  des 
pulsations  est  parallèle  à l’intensité  de  la  fièvre. 

Sang.  — Dans  le  sang  on  constate  souvent,  à 
côté  d’une  anémie  plus  ou  moins  sérieuse,  une 
hyperleucocytose  polynucléaire  accompagnée  fré- 
quemment éosinophilie. 

SYSTÈME  RESPIRATOIRE 

On  ne  constate  dans  l’entérite  non  compliquée 
qu’une  dyspnée  légère,  correspondant  à la  fièvre 
et  sans  autre  altération  pulmonaire. 
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SYSTÈME  URINAIRE 

Dans  les  formes  non  compliquées,  on  ne 
constate  ni  albumine,  ni  sucre,  ni  diazo-réac- 
tion. 

U albumosurie  est,  par  contre,  presque  con- 
stante. 

Ce  n’est  que  dans  les  formes  graves  qu’on 
constate  de  Valbuminurie  avec  ou  sans  cylin- 
drurie. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 
Examen  macroscopique. 

La  lésion  anatomo-pathologique  est  presque 
toujours  située  dans  le  gros  intestin. 

Formes  aiguës.  — Dans  les  cas  graves  tout 
le  gros  intestin  et  même  la  partie  inférieure 
du  grêle  peuvent  être  atteints. 

Dans  certaines  formes  septicémiques,  comme 
nous  l’avons  observé  nous-même,  on  peut 
cependant  constater  une  autre  localisation  et 
trouver  une  inflammation  extrêmement  violente, 
purulente  et  hémorragique  localisée  dans  la 
partie  supérieure  de  l’intestin  grêle. 

Formes  subaiguës.  — Dans  les  cas  moins 
graves,  la  lésion  est  localisée  à une  ou  plusieurs 
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parties  du  côlon  sous  forme  de  taches  inflam- 
matoires rouges  plus  ou  moins  limitées  : on  parle 
alors  d’une  typhlite^  d’une  sigmoïdite^  d’une  trans- 
i’ersite^  d’une  colite  ascendante  ou  descendante. 

Examen  microscopique. 

Dans  les  parties  atteintes,  on  trouve  la  mu- 
queuse turgescente  et  rouge  en  état  de  forte 
inflammation  avec  sécrétion  ou  muco-hémor- 
ragique  ou  pyo-hémorragique  et  gonflement 
intense  des  plaques  de  Peyer  et  des  follicules 
solitaires. 

État  mamelonné.  — L’intestin  est  contracté 
plissé,  mamelonné  et  il  offre  à la  traction  une 
résistance  qui  indique  l’infiltration  de  la  sous- 
muqueuse. 

La  muqueuse  est  veloutée,  hyperémiée,  épais- 
sie, gonflée  et  infiltrée,  et  recouverte  d’une 
sécrétion  muqueuse^  quelquefois,  comme  nous 
l’avons  observé  deux  fois,  condensée  en  mem- 
branes (entéritis  crouposa).  Dans  d’autres  cas 
la  sécrétion  est  muco-purulente  ou  muco- 
hémorragique. 

La  sous-muqueuse  est  fortement  hypérémiée 
aux  mêmes  points  et  présente  une  infiltration 
cellulaire  caractérisée. 
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MARCHE  DE  LA  MALADIE 
ENTÉRITE  NON  COMPLIQUÉE 

L’entérite  non  compliquée,  malgré  l’intensité 
des  symptômes  et  la  gravité  apparente  de  la 
maladie  est  bien  rarement  mortelle. 

Dans  ces  cas,  heureusement  très  exception- 
nels, le  bébé  est  emporté  avec  des  symptômes 
toxi-infectieux  qui  rappellent  la  septicémie. 

Le  plus  souvent  après  deux,  quatre  ou  cinq 
jours  de  symptômes  sérieux,  l’intensité  des 
douleurs  diminue,  le  nombre  des  selles  devient 
moins  considérable  et  en  huit  à dix  jours,  la 
convalescence  commence. 

Convalescence  normale.  — Le  premier 
signal  de  l’amélioration  consiste  dans  le  ballon- 
nement du  oentre  qui  se  reproduit  peu  à peu, 
dans  les  gaz  qui  recommencent  et  dans  les  selles 
fécaloïdes  qui  font  à nouveau  leur  apparition. 

Il  n’est  pas  rare  cependant  d’observer  pen- 
dant cette  période  de  refroidissement  absolument 
normale  une  ou  même  plusieurs  poussées  aiguës 
fébriles  sous  forme  de  rechutes  heureusement 
très  passagères. 

Convalescence  intermittente.  — Dans 
d’autres  cas,  la  marche  est  franchement  inter- 
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mittente,  T amélioration  obtenue  à grand  peine 
ne  se  maintient  pas,  les  selles  glaireuses  conti- 
nuent quoique  moins  pénibles  et  moins  doulou- 
reuses. 

Bien  plus,  de  temps  en  temps  le  refroidisse- 
ment de  l’inflammation,  qui  semblait  très  lent 
mais  progressif,  s’interrompt  et  une  poussée 
inflammatoire  subaiguë  survient  qui  paraît  com- 
promettre toute  l’amélioration  si  péniblement 
obtenue.  Puis  le  refroidissement  recommence  et 
avant  de  cesser  définitivement  ces  alternatives 
d’amélioration  et  d’aggravation  peuvent  se 
répéter  pendant  plusieurs  semaines  en  s’accom- 
pagnant à chaque  poussée  d’une  reprise  de  la 
fièvre  et  des  selles  glaireuses  ou  muco-sangui- 
nolentes. 

Athrepsie  post-entéritique.  — Dans 
d’autres  cas,  heureusement  rares,  ces  poussées 
ne  cessent  pas,  elles  continuent  à se  reproduire 
malgré  tous  les  traitements  et  cela  pendant 
des  mois  jusqu’à  l’apparition  de  l’amaigrisse- 
ment progressif  et  de  l’état  cachectique  avec 
son  faciès  si  caractéristique  qui  ressemble  à 
s’y  méprendre  à celui  de  Vathrepsie  de  cause 
alimentaire,  c’est  Vathrepsie  d'origine  entéri- 
tique. 


Combe. 


Mal.  yaslro-inteslinalcs. 
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ScLÉRÈME.  — Chez  les  bébés  qui  étaient 
gras  auparavant  et  qui  sont  atteints  de  cette 
fornae  d’athrepsie,  on  peut  observer  un  faciès 
spécial  dû  au  sclérème  qui  modifie  complète- 
ment le  fades  athrepsique. 

Le  tissu  cellulaire  du  visage  se  durcit  et  se 
transforme  en  un  masque  rigide,  dur  et  glacé; les 
chairs  des  membres  se  figent  en  une  calotte  dure 
et  marbrée  qui  dénote  le  trouble  complet  du 
métabolisme,  car  il  annonce  et  précède  de  peu 
la  mort. 

Mort  par  infection.  — Enfin  dans  les  cas 
plus  exceptionnels  encore  c’est  l’état  intestinal 
qui  amène  la  mort  : l’infection  générale  gagne 
et  l’inflammation  locale  s’étend  en  produisant 
des  nécroses  étendues  qui  s’accompagnent  de 
selles  extrêmement  fétides,  muco-purulentes 
et  souvent  sanglantes,  contenant  des  débris  de 
muqueuse  gangrenée. 

Cet  état  s’accompagne  d’un  amaigrissement 
progressif  et  rapide,  de  fièvre  élevée  et  rémit- 
tente, de  sueurs  froides,  de  pouls  rapide  et 
mou,  de  cyanose  avec  tendance  marquée  au 
collapsus  qui  finit  par  emmener  rapidement  le 
malade. 
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COMPLICATIONS 
ENTÉRITE  COMPLIQUÉE 

Les  complications  toutes  de  nature  infectieuse 
sont  extrêmement  fréquentes  dans  l’entérite 
aiguë  et  cela  d’autant  plus  que  d’une  part  V in- 
toxination qui  accompagne  toute  entérite  diminue 
considérablement  la  force  de  résistance  locale  de 
la  peau  et  des  muqueuses  et  les  moyens  de  dé- 
fense générale  de  l’organisme  et  que,  d’autre  part, 
la  bactérémie  qui  accompagne  l’entérite  facilite 
considérablement  les  infections  secondaires. 

INFECTIONS  DE  LA  PEAU 

L’humidité  et  la  macération  de  la  peau  des 
fesses  et  des  jambes  prédisposent  à l’infection 
cutanée  : aussi  se  montre-t-elle  très  fréquem- 
ment chez  les  entéritiques  sous  forme  de  sta- 
phylococcies diverses  : d'intertrigo^  de  furoncles^ 
de  phlegmons  et  d'abcès. 

INFECTIONS  DES  MUQUEUSES 

Les  infections  des  muqueuses  sont  extrême- 
ment fréquentes  dans  l’entérite. 

Bouche.  — Les  lèvres  sont  rouges,  chaudes 
enflammées  et  souvent  fendues.  La  muqueuse 
de  la  langue  et  des  joues  est  rouge,  sèche 
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vernissée  et  douloureuse,  et  les  aphtes  et  le 
muguet  y sont  extrêmement  communs. 

Oreilles.  — Les  otites  moyennes  le  plus  sou- 
vent à streptocoques  ne  sont  pas  exception- 
nelles et  elles  peuvent  se  compliquer  de  mas- 
tdidites  graves. 

Mais  les  deux  infections  des  muqueuses  les 
plus  fréquentes  dans  l’entérite  sont  celles  des 
reins  et  des  poumons. 

Infections  des  voies  urinaires.  — Des 
travaux  récents  semblent  démontrer  que  dans 
les  entérites,  la  hactérémie  et  la  bactériurie  sont 
très  fréquentes.  11  n’y  a donc  rien  d’étonnant 
à voir  l’infection  se  localiser  dans  les  reins,  le  , 
bassinet  ou  la  vessie. 

La  cystite.  — La  cystite  acide  à colibacilles 
est  en  effet  une  des  complications  à laquelle 
il  faut  toujours  penser  lorsqu’un  entéritique  a 
une  fièvre  d’origine  douteuse. 

La  pyélite.  — La  pyélite  s’accompagne  vo- 
lontiers de  fièvre  à type  pyémique  qui  doit 
attirer  toute  l’attention  du  médecin  au  point 
de  vue  diagnostique.  Cette  cystite  s’étend  avec 
une  extrême  facilité  et  l’infection  remontant 
l’uretère  atteint  le  bassinet  et  le  rein,  et  la 
pyélite  est  ainsi  constituée. 
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La  pyélite  d’origine  hématogène  et  sans  cystite 
s’observe  du  reste  aussi  fréquemment  dans 
l’entérite. 

Néphrite.  — La  néphrite  simple  n’est  pas 
exceptionnelle  dans  l’eniérite. 

La  néphrite  septique.,  avec  abcès  multiples 
d’origine  pyémique  et  métastatique,  est  beau- 
coup plus  rare,  mais  cette  complication  s’ob- 
serve cependant  quelquefois,  car  nous  en  avons 
eu  deux  cas  à la  clinique. 

Bronchopneumonies.  — Plus  fréquentes  et, 
si  possible,  plus  sérieuses  encore  sont  les 
infections  du  poumon  : les  hroncho pneumonies 
à streptocoques.,  compliquées  souvent  de  pleu- 
résies suppurées  pleurales  ou  interlobaires . 

Ces  infections  pleuropulmonaires  sont  re- 
gardées à juste  titre  comme  une  des  plus  ter- 
ribles complications  de  l’entérite,  car  elles 
enlèvent  bien  souvent  le  malade  alors  que  l’en- 
térite paraissait  céder  rapidement  au  traitement. 

Ces  bronchopneumonies  sont  le  plus  sou- 
vent d'origine  métastatique  et  s’expliquent 
par  la  hactérémie  qui  se  produit  grâce  à la 
communication,  par  l’intermédiaire  du  canal 
thoracique,  des  lymphatiques  intestinaux  avec 
le  système  veineux.  Mais  elles  sont  souvent 
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aussi  des  pneumonies  par  aspiration  lorsque 
l’infection  grippale  se  localise  à la  fois  sur  les 
muqueuses  respiratoire  et  intestinale. 

Méningites.  — La  bactérémie  peut  se  lo- 
caliser dans  les  méninges  et  l’on  observe  des 
poussées  de  méningite  séreuse  amicrobienne  ou 
des  méningites  suppurées  avec  ponction  lom- 
baire louche,  purulente,  contenant  des  strepto- 
coques ou  des  pneumocoques. 

La  bactérémie  enfin  peut  encore  déterminer 
mais  plus  rarement  de  la  thrombose  des  sinus 
dont  nous  avons  observé  un  cas. 

'Pyémie.  — Sous  l’influence  de  cette  même 
bactérémie.,  on  peut  voir,  dans  certains  cas 
heureusement  exceptionnels,  l’infection  se  gé- 
néraliser sous  forme  de  pyémie  aoec  purpura  ou 
se  localiser  dans  les  séreuses  sous  forme  de  : 
péritonite^  pleurésie.,  arthrite  suppurées. 


DIAGNOSTIC 
ENTÉRITE  PRIMAIRE  SIMPLE 

Le  tableau  symptomatique  de  l’entérite  pri- 
maire du  nourrisson  est  le  plus  souvent  si  net 
et  si  précis  que  le  diagnostic  n’offre  pas  de  très 
grandes  difficultés. 
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La  forme  pseudo-typhique. 

La  forme  pseudo-typhique  qui  présente  le 
tableau  clinique  de  la  fièvre  typhoïde  peut 
cependant  être  confondue,  jusqu’à  l’apparition 
des  selles 'glaireuses  caractéristiques,  avec  une 
fièvre  gastrique  ou  avec  une  fièvre  typhoïde. 

Mais  l’absence  de  diazo-réaction^  l’absence  de 
leucopénie  et  V absence  de  Widal  ou  de  Ficher^ 
signes  constants  d’une  fièvre  typhoïde,  per- 
mettront d’éliminer  la  fièvre  typhoïde  et  d’affir- 
mer l’entérite. 

La  forme  dysentériforme. 

Fissures  anales.  — Dans  la  forme  dysen- 
tériforme les  selles  sanglantes  provenant  de 
fissures  anales  ou  de  polypes  rectaux  pourront 
donner  quelques  hésitations  qu’un  examen  local 
rapide  et  facile  permettra  de  lever. 

Invagination.  — Beaucoup  plus  difficile  et 
beaucoup  plus  important,  par  contre,  est  le 
diagnostic  différentiel  de  cette  forme  d’entérite 
avec  V imagination  intestinale  du  bébé. 

Le  faciès  altéré,  les  vomissements,  les  selles 
sanguinolentes  fréquentes,  l’absence  de  gaz,  les 
coliques  violentes  se  trouvent  dans  les  deux 
maladies. 
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inspection  du  o entre  nous  montre  un  abdo- 
men flétri  et  en  bateau  dans  V entérite^  tendu  et 
ballonné  dans  V invagination. 

Ce  ventre  montre  en  outre  dans  V invagina- 
tion des  mouvements  péristaltiques  accentués, 
violents,  perceptibles  à l’œil  et  à la  main, 
accompagnés  de  bruits  intestinaux  que  l’on 
entend  à distance  : « c'est  l'intestin  qui  crie  au 
secours  )>  de  Roux. 

Palpation.  — Tout  cela  indique  un  obstacle 
au  péristaltisme  normal  qui  invite  à palper 
pour  rechercher  le  cylindre  dû  à l’invagina- 
tion  ou  à défaut  à pratiquer  le  toucher  rectal 
pour  sentir  le  boudin  invaginé. 

On  peut  encore  ajouter  que  dans  l'invagina- 
tion il  y a,  à la  place  de  selles,  des  pertes  san- 
guines fréquentes  et  abondantes  par  cuillerées  à 
soupe,  alors  que  dans  Ventérite  il  y a des  selles 
sanguinolentes  nombreuses,  mais  sous  forme  de 
glaires  muco- sanguinolentes  et  peu  abondantes. 

La  forme  glaireuse. 

Inanition.  — L’entérite  glaireuse  simple 
n’offre  aucune  difficulté  diagnostique. 

Il  ne  faut  cependant  pas  oublier  que  l’inani- 
tion peut  donner  lieu  à une  entérite  glaireuse 


DIAGNOSTIC 


697 


qui  guérit  par  l’alimentation,  il  faut  donc  s’en- 
quérir avec  soin  de  la  nourriture  du  bébé  et  de  sa 
valeur  calorifique  avant  de  conclure  à l’entérite 
infectieuse. 

ENTÉRITE  SECONDAIRE 

L’entérite,  nous  l’avons  vu,  peut  être  secon- 
daire à d’autres  maladies  dont  il  faut  dépister 
la  présence,  car  ce  n’est  qu’en  enlevant  cette 
cause  déterminante  que  nous  pourrons  guérir 
l’entérite  qui  en  est  la  conséquence. 

Ce  diagnostic  important  est  difficile  chez 
l’adulte,  il  est  plus  facile  chez  le  nourrisson 
où  seul  le  rétrécissement  intestinal  et  V invagi- 
nation peuvent  offrir  quelques  difficultés  que 
nous  venons  de  résoudre. 

ENTÉRITE  COMBINÉE 

A côté  de  l’entérite  compliquée,  on  observe 
l’entérite  combinée  et  il  faut  rechercher  la  part 
qui  incombe  à chacune  de  ces  maladies. 

Dyspepsie  et  entérite  combinées. 

L’intoxination  qui  accompagne  l’entérite 
affaiblit  non  seulement  l’organisme  tout  entier, 
mais  affaiblit  ses  sécrétions  digestives  externes 
et  ses  sécrétions  digestives  internes  : ses  endo 
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OU  trophozymases  ; aussi  la  dyspepsie  est-elle 
fréquente  dans  l’entérite  chronique. 

Catarrhe  et  entérite  combinés. 

Si  l’on  n’en  tient  pas  compte  dans  le  traite- 
ment diététique,  cette  dyspepsie  peut  devenir 
suffisamment  sérieuse  pour  donner  lieu  à des 
catarrhes  aigus  et  l’on  peut  même  voir  le  choléra 
infantile  se  greffer  sur  l’entérite. 

La  combinaison  de  ses  deux  affections  déjà  si 
graves  par  elles-mêmes  assombrit  beaucoup  plus 
encore  le  pronostic. 

Athrepsie  et  entérite  combinées. 

Enfin  l’entérite  se  combine  trop  souvent  aoec 
une  inanition  farineuse  trop  prolongée^  et  sous  la 
triple  influence  de  l’intoxination,  de  l’intoxica- 
tion hydrocarbonée  et  de  l’inanition,  on  voit  les 
fonctions  métaboliques  souffrir  profondément, 
si  bien  que  l’entérite  se  combine  alors  avec 
V athrepsie^  vraie  athrepsia  e medico^  qui  évolue  sur 
un  organisme  sans  ressources  et  sans  défenses. 

Cette  combinaison  la  plus  grave  de  toutes 
donne  d’emblée  un  pronostic  presque  désespéré. 

Dans  tous  ces  cas  c’est  l’épreuve  alimentaire 
qui  démontrera  laquelle  des  deux  maladies 
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est  prédominante  et  doit  être  traitée  tout 
d’abord.  Dans  le  cas  de  catarrhe,  la  diète  ky- 
driqiie^  dans  le  cas  de  dyspepsie  Véprem^e  ali- 
mentaire^  et  dans  le  cas  d’athrepsie  Vépreuve 
sous-alimentaire  détermineront  la  part  de  l’in- 
toxication, la  part  de  la  diminution  de  la  limite 
de  tolérance  ou  celle  de  l’infection  et  permet- 
tront de  diriger  le  traitement. 

PSEUDO-ENTÉRITES 

Enfin  il  existe  deux  maladies  qui  évoluent 
quelquefois  sous  le  tableau  de  l’entérite  sans 
s’accompagner  d’une  infection  véritable  de  la 
muqueuse  intestinale.  Ce  sont  des  pseudo- 
entérites. 

Entérite  et  dyspepsie  albumineuse. 

Il  faut  se  souvenir  que  surtout  chez  l’enfant 
nourri  au  sein,  mais  aussi  chez  l’enfant  à 
la  bouteille,  la  dyspepsie  albumineuse  se  mani- 
feste lorsqu’elle  est  intense  par  des  selles  glai- 
reuses alcalines  contenant  des  grumeaux  de 
savons  gras^  alors  qu’il  n’y  a pas  encore  d’enté- 
rite véritable. 

Ici  le  traitement  décidera  : si  la  modification 
de  la  nourriture  amène  de  suite  l’amélioration 
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désirée,  il  n’y  avait  qu’une  dyspepsie  albumi- 
neuse sinon  il  y a déjà  entérite  qui  sera  traitée 
comme  telle. 

Entérite  et  dyspepsie  farineuse. 

La  dyspepsie  farineuse  est  caractérisée  par 
des  selles  grosses,  gris  brun,  trouées,  ressem- 
blant à de  l’éponge,  couvertes  de  gaz,  entourées 
d’une  quantité  énorme  de  glaires,  répandant 
une  odeur  de  vinaigre  et  à réaction  fortement 
acide. 

Il  s’agit  ici,  comme  dans  la  dyspepsie  albumi- 
neuse, non  d’une  infection  du  gros  intestin, 
mais  d’une  simple  irritation  qui  disparaît  de 
suite  dès  que  que  l’on  supprime  de  la  nourriture 
les  farines  qui  ne  se  digèrent  pas. 

Encore  ici  l’épreuve  alimentaire  décidera  du 
diagnostic  et  par  conséquent  du  traitement. 

TRAITEMENT  DE  L’ENTÉRITE 

L’entérite  du  nourrisson  est  due  a une 

INFECTION  DE  LA  MUQUEUSE  DU  CÔLON  PAR 
UNE  FLORE  PUTRIDOGÈNE  PROTÉOLYTIQUE. 

Résumé  clinique.  — Au  point  de  vue  cli- 
nique l’entérite  est  caractérisée  par  des  selles  mu- 
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queuses  oiimucosanguinolentes,  par  des  contrac- 
tions spasmodiques  douloureuses  du  gros  in- 
testin et  par  une  intoxination  de  l’organisme. 

Les  indications  qui  découlent  de  cette  défi- 
nition sont  les  suivantes  : 

Combattre  l’entérospasme  et  favo- 
riser l’élimination  glaireuse  ; 

2°  Combattre  les  putréfactions  intesti- 
nales ; 

3°  Enrayer  LA  pullulation  microbienne; 

4®  Favoriser  l’élimination  des  sub- 
stances TOXIQUES  ; 

5®  Prophylaxie  de  l’infection  intesti- 
nale. 

I.  - COMBATTRE  LE  SPASME  DU  COLON 
QUI  EMPÊCHE  L’ÉLIMINATION  DES  GLAIRES 

L’entérospasme  n’est  pas  seulement  un  symp- 
tôme douloureux  et  extrêmement  pénible  pour 
le  petit  malade  qu’il  énerve  et  épuise  pendant 
le  jour  et  dont  il  empêche  le  sommeil  pendant 
la  nuit,  il  met  un  obstacle  à l’expulsion  des 
glaires. 

Or,  c’est  un  phénomène  que  nous  retrouvons 
dans  toutes  les  inflammations  des  muqueuses 
que  la  formation  des  glaires. 
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Ces  glaires,  celles  des  bronches  comme  celles 
du  rhume  de  cerveau,  sont  destinées  à englo- 
ber les  microbes  infectants  et  à faciliter  leur 
expulsion. 

Il  en  est  de  même  de  la  glaire  entéritique, 
vrai  crachat  intestinal^  qui  contient  une  propor- 
tion énorme  de  bactéries  et  dont  Vexpulsion 
à elle  seule  contribue  pour  une  part  importante  à 
la  désinfection  de  V intestin. 

Mais  il  est  pour  cela  nécessaire  que  l’intestin 
puisse  cracher  ses  glaires  à mesure  qu’elles 
se  forment,  et  le  spasme  de  l’intestin  est  un 
obstacle  à cette  expulsion. 

En  troisième  lieu,  le  spasme  favorise  la  sta- 
gnation des  matières  putrides  et  augmente  ainsi 
r intoxination  de  V organisme  et  V infection  par 
contiguïté  de  la  muqueuse  intestinale. 

Pour  toutes  ces  raisons,  il  est  indispensable 
de  commencer  le  traitement  du  bébé  atteint 
d’entérite  aiguë  ; 

lo  En  cherchant  a supprimer  l’entéro- 

SPASME ; 

2°  En  s’efforçant  de  favoriser  l’expul- 


sion DES  GLAIRES. 
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A.  — COMBATTRE  L’ENTÉROSPASME 
MOYENS  PHYSIQUES 

Nous  avons  pour  y arriver  des  moyens 
physiques,  les  uns  simples,  les  autres  plus  actifs, 
qui  pourront  toujours  être  utilisés  au  début. 

Compresses  de  camomille. 

C’est  un  moyen  simple  et  cependant  efficace 
de  calmer  les  douleurs  et  de  diminuer  le  spasme 
que  d’appliquer  sur  le  ventre  du  bébé  des  com- 
presses de  camomille. 

Technique.  — De  la  mousseline  pliée  en  plusieurs  doubles 
est  trempée  dans  une  infusion  de  grandes  camomilles  à 40°- 
On  e.xprime  l’excès  d’eau  et  on  applique  sur  l’abdomen  la 
compresse  aussi  chaude  que  possible  en  la  recouvrant  avec 
du  taffetas  gommé  pour  éviter  l’évaporation  et  le  refroidisse- 
ment. Le  tout  est  entouré  d’une  ceinture  de  flanelle. 

On  laisse  la  compresse  plusieurs  heures, 
toute  la  nuit  même  si  nécessaire.  On  peut  cepen- 
dant la  renouveler  toutes  les  quatre  heures. 

Cataplasme  de  farine  de  lin. 

Si  les  douleurs  sont  plus  fortes,  on  se  servira 
avec  avantage  de  cataplasmes  de  farine  de  lin 
simples  ou  arrosés  de  baume  tranquille  ou  de  lau- 
danum. Ces  cataplasmesseront  laissés  en  place  une 
heure  environ  et  alterneront  avec  les  compresses. 
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Compresses  d’alcool  pur. 

Enfin  si  l’inflammation  est  forte  et  s’il  y a 
du  péritonisme^  on  retirera  un  grand  bénéfice 
d’une  compresse  d’alcool  pur. 

Deux  ou  trois  doubles,  ou  plus, de  mousseline  sont  trempés 
dans  de  l’alcool  à Od,  exjirimés  et  étendus  sur  le  ventre  et 
recouverts  de  lalTclas  gommé  pour  éviter  la  trop  rapide 
évaporation. 

L’alcool  agit-il  ici  comme  microbicide  ou  en 
diminuant  l’inflammation  ? il  est  difficile  de  le 
décider  : en  tout  cas  il  agit  très  utilement,  cela 
est  certain. 

On  peut  encore  pour  agir  sur  l’élément 
douleur  recouvrir  le  taffetas  de  la  compresse 
d’alcool  d’un  cataplasme  de  farine  de  lin. 

Lavements  émollients. 

Lavements  d’amidon.  — Lorsque  le  spasme 
se  trouve  localisé  au  rectum  et  à l’anus  sous 
forme  de  ténesme  ou  d’’épreinte^  comme  cela 
s’observe  dans  l’entérite  dysentériforme,  on 
utilisera  avec  avantage  les  petits  lavements 
d'amidon  tièdes^  faits  avec  une  infusion  de 
guimauve. 

Lavements  de  camomille.  — Si  cela  ne 
suffit  pas,  un  petit  lavement  froid  d’une  infusion 
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faite  avec  une  pincée  de  petites  camomilles  ou 
de  décoction  de  10  à 15  grammes  de  guimauve, 
sera  très  utile  surtout  si  l’enfant  le  garde  pen- 
dant quelques  heures. 

Bains  chauds. 

Enfin  des  bains  chauds  donnés  à une  tempéra- 
ture de  33®  à 35®G  suivant  le  degré  de  fièvre  du 
bébé  serviront  à la  fois  à calmer  son  éréthisme 
nerveux  et  son  spasme  intestinal  et  à diminuer 
son  hyperthermie  qui  monte  souvent  les  pre- 
miers jours  au-delà  de  40®. 

TRAITEMENT  MÉDICAMENTEUX 

Lorsque  le  spasme  est  intense  et  les  coliques 
continuelles,  on  ne  peut  éviter  le  traitement 
médicamenteux,  et  ici  trois  médicaments 
peuvent  être  employés  : la  belladone,  l’opium  et 
rUzara. 

Belladone. 

La  teinture  de  belladone  est  en  général 
bien  supportée  par  le  bébé,  mais  elle  agit  lente- 
ment et  son  action  sédative  ne  se  manifeste 
guère  que  le  deuxième  ou  troisième  jour. 


TeinLure  de  belladone 5,0  gr. 

I goutte  une  à trois  fois  par  jour. 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales.  45 
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Opium. 

L’opium  est  un  médicament  dangereux  chez 
l’enfant  et  surtout  chez  le  bébé  chez  lequel 
une  dose  minime  peut  provoquer  une  intoxi- 
cation sérieuse. 

Mais  dans  l’entérite,  soit  que  la  muqueuse 
enflammée  résorbe  moins,  soit  pour  une  toute 
autre  cause  qui  nous  échappe,  l’opium,  comme 
le  démontre  l’expérience,  est  facilement  sup- 
porté et  sans  danger  pourvu  qu’on  observe 
certaines  précautions. 

Laudanum.  — On  emploie  en  général  la 
teinture  d’opium  simple  ou  le  laudanum  : 

Laudanum,  5,0  gr. 

Dose  : I goutte  dans  une  cuillerée  à café  d'eau. 

A donner  en  deux  ou  trois  fois. 

Après  deux  heures,  si  les  coliques  durent  en- 
core, on  ajoute  une  deuxième  goutte  et  ainsi 
de  suite  jusqu’à  disparition  des  douleurs. 

11  faut  alors  de  suite  interrompre  la  médi- 
cation et  ne  la  reprendre  que  si  les  coliques 
recommencent. 

Poudre  de  Dower.  — Gomme  nous  le  ver- 
rons plus  loin,  en  parlant  d’une  seconde  indi- 
cation, nous  donnons  toujours  l’opium  en  pou- 
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dre  et  combiné  avec  Vipéca  sous  forme  de 
poudre  de  Dower. 

Poudre  de  Doioer. 

Dose  de  l centigramme  par  année  d’âge,  une  à trois  fois 
par  jour,  en  procédant  comme  pour  le  laudanum. 

/*our  le  nourrisson  : 

Poudre  de  Dower 
Paullinia  sorbilis. 

Une  poudre  toutes  les  2 heures  jus([u’à  cessation  des  dou- 
leurs. 

Pantopon.  — Cette  dernière  année,  et  afin 
de  mieux  éviter  la  parésie  intestinale  résultant 
de  l’usage  de  l’opium,  nous  nous  sommes  servi 
avec  grand  avantage  du  pantopon  liquide  qui 
paraît  moins  toxique  et  beaucoup  moins  consti- 
pant que  l’opium. 

Pantopon  liquide  un  flacon. 

Dose  : I goutte  toutes  les  deux  heures  jus((u’à  effet  calmant 
complet. 

Cesser  de  suite  dès  que  ce  résultat  est  obtenu. 

Uzara. 

Liqueur  d’Uzara.  — Dans  les  cas  d’entérite 
subaiguë  où  les  coliques  sont  moins  intenses  et 
le  spasme  moins  fort,  nous  employons  V Uzara. 

Ce  médicament,  que  nous  avons  étudié  avec 
détails  à propos  du  catarrhe  intestinal,  a l’avan- 


aa  0e*',01 


708 


ENTÉRITE 


tage  de  diminuer  le  spasme  de  l’intestin  sans 
produire  de  constipation. 

Il  répond  donc  très  bien  à cette  indication, 
mais  seulement  lorsque  le  spasme  n’est  pas  très 
intense,  car  alors  il  ne  supprime  ni  la  douleur 
ni  le  spasme. 

Liqueur  Uzara  un  flacon. 

Une  goutte  3 à 5 lois  par  jour  en  augmentant  les  dos  es  à 
deux,  trois  et  même  cinq  gouttes  si  cela  ne  suffit  pas. 

En  résumé.  — Pour  combattre  l’entéro- 
spasme  on  ordonnera  : cataplasmes  sur  le  ventre 
et  poudre  de  Dower  ou  Pantopon  à l’inté- 
rieur. Ces  moyens  suffisent  dans  la  majorité 
des  cas  pour  supprimer  l’entérospasme  et  les 
douleurs  qui  l’accompagnent. 

B.  — FAVORISER  LA  SORTIE  DES  GLAIRES 
ÉVACUATION  SPONTANÉE  DES  GLAIRES 

I 

Dans  les  formes  glaireuse  et  dysentériforme 
la  suppression  du  spasme  de  l’intestin  est  le 
plus  souvent  suffisante  pour  permettre  l’élimi- 
nation spontanée  des  glaires. 

ÉVACUATION  ARTIFICIELLE  DES  GLAIRES 

Mais  si  tel  n’est  pas  le  cas,  et  c’est  ce  qui 
arrive  régulièrement  dans  la  forme  pseudo- 


TRAITEMENT 


709 


typhique^  il  faut  avoir  recours  à révacuation 
artificielle  et  employer  : 

L’huile  de  ricin  ; 

Les  lavages  intestinaux. 

Huile  de  ricin. 

Sirop  de  ricin.  — L’huile  de  ricin  est  toute 
indiquée  au  début  de  la  maladie  lorsqu’il 
s’agit  de  la  forme  glaireuse. 

Là,  en  général,  il  suffit  d’une  seule  dose  de 
2 à 3 grammes  pour  produire  l’effet  désiré. 

Dans  la  forme  pseudo-typhique  par  contre,  il 
faut  continuer  ces  doses  chaque  jour  jusqu’au 
moment  où  l’élimination  des  selles  glaireuses 
commence  à se  faire  spontanément. 

Sirop  de  ricin. 

Sirop  de  gomme  stérilisé ) ^ ^ 

Huile  de  ricin ) " 

Une  demi-cuillerée  à café  à une  cuillerée  à café  chaque 
matin.  A donner  en  cas  d’insuccès  deux  à trois  fois  par  jour. 

Sirop  de  ricin  au  salacétol.  — Nous  asso- 
cions volontiers  à l’huile  le  salacétol  à la  dose 
de  0,15  par  cuillerée  à café. 

Sirop  de  ricin  au  salacélol. 

Salacétol i n-r 

Sirop  de  gomme  stérilisé ; _ 

Huile  de  ricin., | aa  -5  gr. 

Une  demi  à une  cuillerée  à café  chaque  matin  ou  si  utile 
deu.\  à troisfois  par  jour, 
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C’est  le  seul  désinfectant  et  le  seul  laxatif  qui 
nous  paraisse  à la  fois  suffisamment  actif  et 
assez  peu  irritant  pour  être  employé  dans 
l’entérite  aiguë. 

Pas  de  calomel.  — Par  contre,  nous  décon- 
seillons absolument  le  calomel  dont  l’action 
irritante  et  toxique  en  contre-indique  complè- 
tement l’emploi. 

Nous  avons  vu  maintes  fois,  sous  son  action, 
une  entérite  simple  et  bénigne  transformée  en 
entérite  dysentériforme  excessivement  grave. 

Pas  de  laxatifs.  — Nous  pouvons  en  dire 
autant  de  tous  les  autres  purgatifs  et  laxatifs, 
même  du  sulfate  de  soude  et  du  sel  de  Carlshad 
à petites  doses  si  employés  en  France,  qui,  à 
un  degré  moindre  que  le  calomel,  il  est  vrai, 
augmentent  les  spasmes  et  aggravent  l’entérite. 

Lavages  intestinaux. 

Pas  de  lavages  intestinaux.  — Si  l’on  peut 
affirmer  que  dans  le  catarrhe  intestinal  les 
lavages  de  l’intestin  sont  non  seulement  excel- 
lents, mais  souvent  indispensables  ; 

Si  l’on  peut  discuter  sur  l’utilité  véritable 
du  lavage  intestinal  dans  Ventérite  chronique 
glaireuse  ou  membraneuse  et  arriver  à la 
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conclusion  que,  malgré  ses  grands  inconvé- 
nients, on  peut  l’employer  avec  avantage  dans 
certains  cas  exceptionnels^  il  est  pour  nous 
démontré  que  dans  V entérite  aiguë  les  lavages 
intestinaux  n'ont  aucun  avantage  réel  et  présen- 
tent par  contre  de  sérieux  inconvénients. 

Si  nous  pouvons  l’affirmer  déjà  pour  les 
lavages  simples,  c’est  encore  bien  plus  le  cas 
pour'les  lavages  médicamenteux  qui  sont  tous 
irritants  : 

Lavages  médicamenteux. 

Au  nitrate  d’argent  à \ p.  2 000. 

Au  collargol  à 1 p.  1000. 

Tous  ces  lavages  sont  douloureux,  irritants, 
exagèrent  beaucoup  le  spasme  intestinal,  la 
rétention  glaireuse  et  V intoxination  ccm^QQ,\\.lxve. 

Aussi,  après  les  avoir  employés  et  recom- 
mandés pendant  plusieurs  années,  les  avons- 
nous  depuis  dix  ans  complètement  abandonnés 
et  nous  avons  l’impression  bien  nette  que  les 
résultats  obtenus  sont  de  beaucoup  supérieurs 
à ceux  que  nous  avions  autrefois. 

Technique.  — Si  l’on  se  décide  quand 
même  à pratiquer  l’entéroclyse,  il  faut  se  sou- 
venir que  l’introduction  de  la  sonde  doit  être 
pratiquée  avec  la  plus  grande  douceur  et  que  la 
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pression  du  liquide  doit  être  aussi  faible  que 
possible  afin  d’éviter  toute  réaction  spasmo- 
dique du  côlon. 

Il  faut  pour  cela  certaines  précautions  qui 
ne  sont  pas  nécessaires  au  même  degré  dans 
le  catarrhe  et  la  dyspepsie. 

Placer  le  nourrisson  dans  la  position  la  plus  favorable 
pour  l’introduction  du  liquide  en  le  plaçant  à plat  ventre 
sur  les  genoux  de  sa  mère,  la  tête  inclinée  à droite,  et  en 
relevant  le  bassin  et  les  jambes  de  manière  à obtenir  une 
pression  intra-abdominale  négative. 

On  introduit  alors  la  sonde  d’un  centimètre  dans  le  rectum 
en  laissant  pénétrer  l’eau  sous  une  pression  de  5 à 10  centi- 
mètres, l’eau  ouvre  l'intestin  devant  la  sonde  que  l’on  peut 
ainsi  pousser  centimètre  par  centimètre  jusque  dans  le 
sigmo'ide. 

Mais  presque  toujours  il  surmeni  un  spasme  de  l’intestin 
qui  repousse  le  liquide  avec  force  au  dehors  et  empêche  de 
poursuivre  les  lavages. 


SOLUTIONS  POUR  LAVAGES 

Solution  physiologique.  — On  emploie 
ordinairement  pour  l’entéroclysme  Veau  salée 
à 9 p.  1000. 

Solution  de  tanin.  — Beaucoup  d’auteurs, 
Heubner  entre  autres,  préfèrent  la  solution 
d'acide  tannique  à 10  p.  1000. 

Solution  salicylée.  — D’autres  comme 
Monti  préfèrent  la  solution  d'acide  salicylique 
à i p.  1000. 
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En  cas  de  ténesme  rectal. 

Suppositoires  au  tanin.  — Pour  faire  cesser 
l’état  spasmodique  du  rectum  et  pour  faciliter 
l’expulsion  des  glaires,  Heubner  conseille  les 
suppositoires  au  tanin  contenant  : 

Supposiloij^es  au  tanin. 


Acide  lanniquc 08^,10 

Extrait  de  belladone Os',001 


Pour  un  suppositoire  : un  à deux  par  jour. 

En  résumé  : nous  estimons  que  pour 
évacuer  les  glaires  l’huile  de  ricin  à petites 
doses  répétées  représente  une  médication  facile 
beaucoup  plus  agréable  pour  parents,  enfants 
et  médecin  et  plus  active  que  les  entéroclyses 
les  mieux  données. 

IL  — COMBATTRE  LA  PUTRÉFACTION  INTES- 
TINALE EN  MODIFIANT  LE  BOUILLON  DE 
CULTURE  DU  CÔLON. 

Désinfecter  l’intestin  infecté  et  combattre  la 
putréfaction  intestinale  qui  cause  l’infection 
sont  certainement  les  deux  indications  les  plus 
importantes  du  traitement  de  l’entérite. 

Malheureusement  nous  ne  le  savons  que  trop 
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par  expérience,  une  désinfection  de  l’intestin 
par  des  médicaments  désinfectants  est  physio- 
logiquement impraticable  si  l’on  ne  veut  pas 
nuire  au  malade. 

Nous  ne  pouvons  donc  considérer  la  médica- 
tion désinfectante  que  comme  un  adjuvant  du 
traitement  antiputride  ; aussi  le  traitement 
antiputride  doit-il  toujours  précéder  le  trai- 
tement désinfectant.  Nous  commencerons  donc 
par  étudier  le  premier  en  réservant  l’étude  de 
la  désinfection  pour  le  chapitre  suivant. 

MÉTHODE  ANTIPUTRIDE 
CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES 

Si  notre  action  directe  sur  les  microbes 
est  forcément  limitée,  nous  avons  par  contre 
un  moyen  indirect  extrêmement  actif  d’agir 
sur  leur  vitalité  en  niodifiant  biologiquement 
le  terrain  dans  lequel  ces  organismes  se  nour- 
rissent, vivent  et  se  reproduisent. 

En  le  faisant  nous  leur  rendons  l’existence 
difficile  pour  ne  pas  dire  impossible.  Cette 
méthode  due  à Escherich  (l),et  qui  est  tout  à 
fait  inoffensive  pour  le  malade  pourvu  qu’elle 


(1)  Escherich.  Deulscli.  Klhi.,  Vll,  p.  143. 
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ne  se  prolonge  pas  trop,  est  d’une  activité  abso- 
lument remarquable  vis-à-vis  des  microbes. 

• Son  principe  consiste  a couper  les  vivres 
AUX  microbes,  c’est-à-dire  à enlever  de  la 
nourriture  les  éléments  alimentaires  fa- 
vorables AUX  microbes  qui  produisent  les 
SYMPTÔMES  morbides  ET  A LES  REMPLACER 
DANS  LA  NOURRITURE  PAR  LES  ÉLÉMENTS  ALI- 
MENTAIRES QUI  LEUR  SONT  NUISIBLES. 

Méthode  du  milieu  antagoniste. 

Nous  nous  sommes  déjà  servi  de  cette  même 
méthode  du  milieu  antagoniste  et  avec  un  suc- 
cès remarquable  dans  le  traitement  du  catarrhe 
intestinal. 

CATARRHE  INTESTINAL 

Le  catarrhe  intestinal  se  caractérise,  on 
s’en  souvient,  par  une  fermentation  des  sucres 
d’abord  et  des  graisses  ensuite  causée  par  les 
microbes  saccharolytes  de  l’intestin  grêle. 

Or  nous  avons  combattu  leur  action  nui- 
sible par  Veau  albumineuse  sans  sucre  et  sans 
graisse  déjà  recommandée  par  Demme  et  Ep- 
stein,  par  le  lait  bulgare  écrémé  et  passé,  mais 
surtout  par  le  lait  albumineux  de  Finkelstein  : 
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trois  aliments  riches  en  caséine,  mais  pauvres 
en  sucre. 

ENTÉRITE 

C’est  encore  cette  même  méthode  du  milieu 
antagoniste  dont  nous  allons  nous  servir  pour 
combattre  l’entérite.  Car  si  dans  le  catarrhe  la 
fermentation  hijdrocarhonée  a été  combattue  par 
le  milieu  antagoniste  : la  caséine  ; dans  V enté- 
rite la  putréfaction  albumineuse  sera  combattue 
par  le  milieu  antagoniste  : V hydrocarbone. 

Dans  l’entérite  il  se  produit  en  effet,  sous 
l’influence  des  microbes  -protéolytiques  du  gros 
intestin,  une  putréfaction  des  albumines. 

Nous  devons  donc  pour  lutter  contre  ces 
microbes  leur  opposer  le  milieu  antagoniste. 
C’est  dire  qu’il  nous  faut  : 

Enlever  l’albumine  de  la  nourriture. 

Cela  est  facile,  mais,  en  le  faisant,  il  ne  faut 
pas  oublier  deux  choses  : d’abord  que  la  famine 
albumineuse  ne  peut  et  ne  doit  jamais  être  pour- 
suivie longtemps  ; ensuite  que  même  en  enle- 
vant toute  l’albumine  de  la  nourriture,  nous 
ne  coupons  pas  tous  les  vivres  aux  microbes 
protéohjtiques,  car  nous  ne  pouvons  enlever  les 
sucs  intestinaux  si  abondants  et  si  riches  en 
nucléo-albumines. 
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Il  nous  faut  donc  nous  appuyer  surtout 
sur  le  deuxième  moyen  : 

2°  Saturer  rintestin  avec  les  hydrocarboncs. 

Cela  encore  est  facile  mais  quels  hydro- 
carbones choisir  ? 

Les  hydrocarbones  solubles  facilement 
digestibles  ? 

Les  hydrocarbones  insolubles  qui  sont 
si  mal  digérés  par  le  bébé  ? 

La  réponse  ne  paraît  pas  douteuse  en  théorie, 
mais  la  pratique  ne  confirme  pas  les  vues 
théoriques  comme  nous  allons  le  voir. 

Les  hydrocarbones  solubles. 

Les  sucres  ne  conviennent  en  effet  pas  du 
tout  pour  remplir  cette  fonction  antiputride, 
car  ils  sont  trop  rapidement  absorbés  ou  utilisés 
dans  leur  parcours  à travers  V intestin  grêle. 

C’est  pour  cette  raison  que  le  lait  qui  contient 
beaucoup  d’hydrocarbones,  mais  sous  la  forme 
soluble  du  lactose.,  donne  de  mauvais  résultats 
dans  l’entérite. 

Ce  même  lait  est  cependant  beaucoup  mieux 
supporté  dès  qu’on  le  donne  sous  forme  de 
potages  au  lait  et  surtout  sous  forme  de  fro- 
mages frais.,  car  la  consistance  épaisse  de  ces 
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mets  protège  le  lactose  contre  une  trop  rapide 
absorption  et  transformation. 

Nous  pouvons  donc  en  conclure  que  les  hydro- 
carbones solubles  ne  conviennent  pas  pour 
obtenir  un  effet  antiputride. 

Les  hydrocarbones  insolubles. 

Les  farines,  par  contre,  qui  ne  s’absorbent 
qu’ après  une  transformation  complète  et  qui 
produisent,  sous  V influence  des  microbes  saccha- 
rolytes  de  V intestin  grêle,  les  acides  lactique  et 
succinique  in  statu  nascenti,  qui  sont  des  acides 
antiputrides  par  excellence,  peuvent  ainsi  dé- 
ployer leur  activité  antiputride  dans  le  gros 
intestin  en  arrêtant  les  phénomènes  de  putré- 
faction et  en  détruisant  les  microbes  protéo- 
lytiques qui  en  vivent. 

Mais  il  faut  pour  cela  des  hydrocarhones 
insolubles  ou  peu  solubles  et  il  faut  insister 
sur  ce  point,  car  les  industriels  à force  d’entendre 
dire  aux  médecins  d’enfants  que  leurs  farines 
étaient  nuisibles  pour  les  enfants  parce  qu’ils 
ne  digéraient  pas  l’amidon,  en  sont  arrivés 
à fabriquer  des  farines  si  dextrinées  et  si  mal- 
tées  {farines  maltosées,  Maltea  Moser,  farine  dex- 
trinée  et  maltée  Nestle  nouvelle,  etc.),  qu'elles 
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n'ont  pas  plus  d'action  sur  l'entérite  qu'une  solu- 
tion de  lactose  ou  de  sucre. 

11  faut  s’en  souvenir  et  leur  préférer  dans 
Je  traitement  de  l’entérite  des  farines  simplement 
dextrinées^  ou  même  encore  en  partie  à l’état 
d’amidon,  comme  la  farine  Kufeke^  la  farine 
Milo,  la  soupe  de  Liebig^  la  soupe  de^  Relier 
ou  les  potages  Knorr. 

TECHNIQUE  DE  LA  MÉTHODE  ANTIPUTRIDE 

A.  — N INTRODUIRE  RENDANT  LA  PREMIÈRE  PÉRIODE  DU  TRAITEMENT 
QUE  DES  ALIMENTS  QUI  NE  PUISSENT  PAS  SERVIR  DE  NOURRITURE 
AUX  MICROBES  PROTÉOLYTIQUES. 

Éviter  tout  aliment  putridogène. 

Le  bouillon. 

Le  lait. 

Le  lait  albumineux. 

Le  blanc  d’œuf. 

Lait  albumineux.  — Malgré  nos  préven- 
tions théoriques,  encouragé  par  les  affirmations 
d’un  clinicien  aussi  remarquable  que  Finkelstein 
nous  avons  essayé  à plusieurs  reprises  le  lait 
albumineux  dans  l’entérite,  mais  les  résultats 
obtenus  ont  été  chaque  fois  si  mauvais  que 
nous  avons  renoncé  à poursuivre  nos  expé- 
riences dans  ce  sens. 
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Sans  doute  chez  un  enfant  atteint  de  dys- 
trophie farineuse  avec  selles  glaireuses  secon- 
daires, qui  présente  V apparence^  mais  Vappa- 
rence  seulement,  d’une  entérite  inflammatoire 
infectieuse,  mais  qui  n’a  en  réalité  que  des 
selles  glaireuses  à' origine  irritatioe  acide,  le  lait 
albumineux  donne  de  bons  résultats  et  nous  en 
avons  obtenu. 

Mais  c'est  précisément  parce  qu'il  ne  s'agit 
pas  d'une  entérite,  mais  d’une  dyspepsie  fari- 
neuse chronique  avec  symptômes  entéritiformes 
que  le  lait  albumineux  est  tout  indiqué,  car  il 
agit  là  simplement  comme  antifer mentatif  en 
changeant  le  milieu  microbien,  s acchar dytique 
en  un  milieu  de  caséine  qui  lui  est  défavorable. 

C’est  pour  cette  même  raison  que  dans  l’en- 
térite chronique  des  enfants  plus  âgés  nourris 
au  lait  ou  aux  potages  au  lait,  on  obtient  des 
résultats  si  remarquables,  lorsque  sous  l’influence 
de  cette  alimentation,  les  selles  restent  liquides, 
glaireuses  ou  glairo-sanguinolentes,  en  rem- 
plaçant complètement  le  lait  soit  par  du  fro- 
mage frais,  soit  par  de  la  viande  crue  déjà 
recommandée  par  Trousseau  (1)  à la  condition 
qu’on  ne  continue  cette  alimentation  que  juste 
(1)  Trousseau.  Cl.  méd.,  III,  p.  150. 
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le  temps  nécessaire  pour  modilier  le  milieu 
intestinal. 

Ce  n’est  donc  pas  théoriquement,  mais  en 
nous  basant  sur  l’expérience  que  nous  suppri- 
mons absolument  dans  la  première  période  du 
traitement  de  l’entérite  aiguë  grave  le  bouillon, 
le  blanc  d'^œiif,  et  le  lait,  même  le  lait  albumineux. 

B.  NlSrnODUlHE  DASS  LA  PHEMIÈIŒ  PÉniüüE 
nu  TRAITEMEST  QUE  DES  ALIMENIS  ANTl PUrHIDES  : 

Première  période. 

Le  potage  de  céréales,  aliment  anti- 
putride, constitue  l’aliment  exclusif  de  la 
première  période  du  traitement  de  l’entérite. 

Nous  nous  servons  dans  ce  but  des  , potages 
de  céréales  Knorr  : crème  d’orge,  de  riz  et 
d’avoine. 

Nous  .préparons  à la  Clinique  ces  potages  en 
quatre  concentrations  suivant  l’âge  du  bébé  et 
sa  limite  de  tolérance  pour  les  farines. 

Potage  Knorr,  n°  1 10  gr.  farine  pour  1000  d’eau. 

— n°  II 20  gr.  — 

— n°  III 30  gr.  — 

— no  IV 40  gr.  — 

Pvéparalion  du  potage  Knorr. 

On  délaye  la  farine  de  crème  d’orge  Knorr  ou  de  crème 
de  riz  dans  l’eau  froide  et  on  fait  bouillir  20  à 30  minutes 
en  remuant  continuellement  avec  une  cuillère  en  bois. 

Passer  au  tamis  avant  de  servir. 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales. 
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On  peut  aussi  se  servir  avec  avantage  pour 
cuire  ces  potages  d’un  appareil  bain-marie, 
tel  que  le  Porridger  anglais  qui  peut  permettre 
une  cuisson  de  une  à deux  heures  sans  sur- 
veillance. 

Repas  d’épreuve. 

Technique.  — Le  potage  de  céréales  ren- 
ferme surtout  de  l’amidon,  du  mucilage  et  une 
petite  proportion  de  matière  albumineuse. 

On  y ajoute  un  peu  de  sel  et  du  sucre  S oxhletqne 
l’on  peut  augmenter  jusqu’à  la  dose  de  5 p.  100 
et  ainsi  se  trouve  constitué  le  repas  d’épreuve. 

Repas  d’épreuae  : 


Potage  Knorr,  n°  II 150  gr. 

Soxhiet 7g'', 50 


Étant  donné  que  la  digestibilité  de  l’amidon 
est  absolument  individuelle  chez  le  nourrisson, 
il  faut  surveiller  les  selles  avec  le  Lugol. 

■ Lugol  positif.  — Si  l’on  constate  microsco- 
piquement ou  même  macroscopiquement,  la 
couleur  bleue  de  l’amidon  indigéré  ou  si  l’on  se 
trouve  au  microscope  en  présence  d’une  quan- 
tité anormale  de  Clostrydium  butyricum^  il 
faut  passer  à un  potage  de  numéro  inférieur. 
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Liigol  négatif.  — En  cas  de  Liigol  négatif  on 
peut  augmenter  la  proportion  de  farine. 

Mais  en  ordonnant  ce  régime  il  faut  tout 
d’abord  se  souvenir  que  ce  régime  est  un  régime  de 
famine  qui  guérit  l’intestin  sans  nourrir  le  bébé. 

Il  faut  en  second  lieu  se  rappeler  que  la 
diète  farineuse  prolongée  favorise  l’idiosyncrasie 
pour  le  lait,  ce  qui  est  un  fait  d’observation 
sans  qu’il  soit  facile  d’en  trouver  l’explication; 
pour  toutes  ces  raisons,  après  huit  à dix  jours  au 
plus  de  soupes  farineuses  à Veau^  il  faut  revenir 
aux  soupes  farineuses  au  lait  et  ceci  nous 
amène  à la  deuxième  période. 

Deuxième  période  des  cas  sérieux. 

Première  période  des  cas  légers. 

Repas  d’épreuve. 

Technique.  — Farines  maltées.  — Nous  em- 
ployons dans  cette  deuxième  période  comme 
hydrocarbones  des  farines  déjà  maltées  mais  peu 
maltées  comme  la  farine  Milo  ou  la  farine 
Kufeke. 

Nous  pi'éparons  suivant  Vdge  une  soupe  : 

Milo  I,  40  pour  1000  ou  Milo  II,  80  pour  1 000.  • 

Lait  centrifugé.  — • Nous  n’utilisons  comme 
lait  que  le  lait  centrifugé. 
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Nous  incorporons  donc  dans  le  Milo  le  lait 
centrifugé  en  augmentant  lentement  les  doses 
tout  en  surveillant  les  selles  avec  le  Lugol  pour 
le  Milo  et  avec  V acide  acétique  pour  la  graisse. 

Sucre.  — Puis  nous  y ajoutons  le  sucre 
sous  forme  de  Soxhlet,  en  montant  peu  à peu 
jusqu’à  5 p.  100. 

Exemple  : Repas  d'épreuve  : 


Milo  I : 40  pour  1 000 100  gr. 

Lait  centrifugé 50  — 

Soxhlet 5 — 


Soupe  de  Liebig. 

On  peut  aussi,  suivant  la  recommandation 
de  Widerhofer,  d’Escherich,  de  Heubner,  se  ser- 
vir avec  avantage  dans  cette  même  période  de 
la  soupe  de  Liebig  : 

Préparation  de  la  soupe  de  Liebig. 


60  gr.  de  farine  de  froment  délayés  à froid 

dans  800  gr.  de  lait  froid N°  1 

80  gr.  de  malt  dissous  dans  200  gr.  d’eau, 

LXII  gouttes  solut.  11  p.  100  carb.  de 
potasse 2 


On  mélange  n°  1 et  n°  2 et  on  chaulTe  en  agitant  conti- 
nuellement jusqu’à  ébullition  que  l’on  poursuit  pendant 
dix  minutes. 

Cette  soupe  de  Liebig,  difficile  à bien  prépa- 
rer, se  trouve  sous  forme  de  poudre  dans  le 
commerce,  sous  le  nom  de  Liehigsiippe,  chez 
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Lœfflund  à Stuttgart  et  représente  50  calories 
par  100  grammes  de  farine. 

Soupe  de  Keller. 

Beaucoup  d’auteurs  se  servent  aussi  dans 
cette  période  de  la  soupe  de  Keller  dont  voici 
la  formule  : 

Préparation  de  la  soupe  de  Keller. 

50  gr.  de  farine  de  froment  délayés  dans 

350  gr.  de  lait  froid N°  1 

100  gr.  de  malt  dans  650  gr.  d’eau,  plus  10  gr. 
solut.  11  p.  100  de  carbonate  de  potasse..  N®  2 

On  mélange  1 et  2 et  on  chauffe  en  ne  cessant  d’agiter  le 
mélange  jusqu’à  ébullition  que  l’on  poursuit  pendant 
dix  minutes  sans  dépasser  98°.  On  verse  alors  la  soupe  dans 
des  bouteilles  stérilisées  et  fermées  au  caoutchouc,  onrefroidit 
rapidement  et  on  maintient  à basse  température. 

La  soupe  de  Keller  forme  un  liquide  gris- 
brun,  doux  et  alcalin  que  les  bébés  prennent 
très  volontiers.  Mais  il  est  bon  de  savoir  que 
cette  soupe  donne  normalement  aux  bébés  des 
selles  noires. 

On  trouve  cette  soupe  sous  forme  de  poudre 
dans  le  commerce  sous  le  nom  de  Kellersche 
N eutralnahrung  chez  Liebe^  à Dresde. 

100  grammes  = 80  calories. 

Nous  donnons  pour  notre  part  la  préférence 
au  Milo  combiné  au  lait  centrifugé  et  au  Soxlilet, 
parce  que  ce  procédé  permet  plus  facilement  de 
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varier  le-s  proportions  des  éléments  alimentaires 
suivant  les  indications  données  par  les  analyses 
des  selles. 

V 

Troisième  période  de  convalescence. 

Dès  que  les  selles  ont  repris  leur  aspect  nor- 
mal, on  augmente  peu  à peu  la  proportion  de 
Soxhlet  et  de  lait  centrifugé  d’abord,  non  centri- 
fugé ensuite  jusqu’à  ce  que  l’enfant  reçoive  la 
portion  calorifique  correspondant  à son  âge. 

III.  — ENRAYER  LA  PULLULATION 
MICROBIENNE 

Nous  l’avons  vu  : désinfecter  l’intestin  par  des 
médicaments  antiseptiques  doit  être  regardé 
comme  une  utopie,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que 
ces  médicaments  soient  absolument  sans  ac- 

I 

tion. 

ENTÉRITE  DYSENTÊRIFORME 

SÉRUM  ANTIDYSENTÉRIQUE.  — Sans  doute 
lorsqu’il  s’agit  d’un  de  ces  cas  rares  chez 
les  nourrissons  de  dysenterie  bacillaire  çraie 
par  le  bacille  de  Shiga  Kruse,  on  peut  et  doit 
essayer  une  injection  de  sérum  antidysenté- 
rique. 
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Ipéca  ou  racine  antidysentérique. 

L’ipéca  peut  être  regardé  comme  un  vrai 
spécifique  dans  l’entérite. 

Infusion  d’ipéca.  — Dans  Ventérite  dysen- 
tériforme  simple,  nous  nous  servons  avec  avan- 
tage de  l’infusion  d’ipéca. 

Nous  la  donnons  par  la  bouche  de  la  ma- 
nière suivante  : 

Potion  d’ipéca. 

Infusion  de  racine  d’ipéca. . 0s^,30  à 0sr,50 

Eau  distillée 100  grammes. 

Éventuellement  : 

Pantopon X à XX  gouttes. 

Une  cuillerée  à café  toutes  les  deux  heures  jusqu’à  dis- 
parition des  coliques. 

Mettre  sur  le  ventre  des  cataplasmes  destinés 
à empêcher  les  nausées  et  les  vomissements 
que  produit  quelquefois  l’ipéca,  lorsqu’il  n’est 
pas  associé  à l’opium. 

Poudre  de  Dower.  — Dans  les  entérites 
dysentériformes  aiguës  qui  s’accompagnent  de 
coliques  violentes  nous  préférons,  précisément 
à cause  de  cette  action  nauséeuse  difficilement 
évitable,  la  combinaison  de  l’opium  et  de 
l’ipéca  sous  forme  de  poudre  de  Dower. 


728 


ENTÉRITE 


Poudre  de  Dower. 
Dose  : 0,01  par  année  d’àge. 


Poudre  de  Dower 08^,01 

Paullinia  sorbilis Os^^io 


Une  poudre  toutes  les  deux  lieures  jusqu’à  cessation  des 
douleurs. 

Lavement  d’ipéca.  — Dans  les  formes 
rectales  de  Ventérite  dysentériforme  qui  s’ac- 
compagnent de  ténesme  et  de  violentes 
épreintes^  nous  employons  avec  grand  succès 
les  lavements  ddpéca  d'après  la  méthode  bré- 
silienne. 

Nous  ordonnons  suivant  l’intensité  de  la 
proctite  et  suivant  l’âge  : 

Lavement  d’ipéca. 

Lavement  de  décoction  d’ipéca  de  2,0  à 6,0  gr. 

Décoct.  déraciné  d’ipéca...  2 à6  gr.  p.  .500  d’eau. 

Ad.  collaturam 300  — 

Pour  trois  lavements  de  100  grammes  chacun. 

Donner  suivant  l’intensité  des  épreintes  un  à trois  lave- 
ments par  jour. 

Ces  lavements  sont  beaucoup  plus  actifs  et 
plus  calmants  que  les  lavements  à l’eau  oxygé- 
née et  les  lavements  au  collargol  au  1 p.  1000 
que  beaucoup  d’auteurs  recommandent  encore. 

On  peut  faire  suivre  le  lavement  d’ipéca  de 
lavements  de  camomille  ou  de  guimauve. 
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ENTÉRITE  PSEUDO-TYPHIQUE 
Tannate  de  quinine.  — Heubner  recom- 
mande beaucoup  le  tannate  quinine  pendant  la 
période  fébrile  de  l’entérite  pseudo-typhique. 

Nous  l’avons  mélangé  dans  les  rares  cas  où 
nous  l’avons  employé  avec  la  poudre  de  Dower 
et  le  paullinia. 

Poudre  quinine  et  Dower. 


Tannate  de  quinine 08',10 

Poudre  de  Dower 

Paullinia  sorbilis 08’’, 20 


Une  poudre  deux  à cinq  fois  par  jour  jusqu’à  la  chute  de 
la  fièvre  ou  la  cessation  des  coliques. 

UzARA.  — Mentionnons  encore  ici  l’action 
anti-amœbienne  attribuée  à l’uzara  qui  peut 
agir  aussi  comme  antimicrobien.  Mais  nous 
n’avons  pas  encore  eu  l’occasion  de  l’essayer 
dans  une  entérite  pseudo-typhique. 

IcHTYOFORME.  — Nous  avous  déjà,  à propos 
du  catarrhe,  mentionné  l’action  antiseptique 
extrêmement  importante  de  l’ichtyoforme  dé- 
montrée par  Galli-Valerio  spécialement  pour 
le  Coli  et  le  Bac.  (TEberth. 

Aussi  est-ce  à l’ichtyoforme  combiné  avec  le 
tannate  de  quinine  que  nous  donnons  la  préfé- 
rence dans  le  traitement  de  l’entérite  pseudo- 
typhique. Les  résultats  sont  exellents. 
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Poudre  quinine  et  ichtyoforme. 


Tannate  de  quinine 
Ichtyoformc 


j ââ  Os^lO 


Trois  à cinq  fois  par  jour  suivant  Page  et  la  fièvre. 


ENTÉRITE  GLAIREUSE 

Dans  les  cas  à' entérite  glaireuse  la  médication 
désinfectante  est  en  général  inutile,  la  méthode 
du  régime  antagoniste  antiputride  suffit. 

IcHTYOFORME.  — Cependant  dans  les  cas 
d’entérites  subaiguës  qui  ont  des  selles  fétides 
persistantes,  nous  nous  sommes  servi  encore 
ici  avec  avantage  de  Ficlityoforme  que  nous 
combinons  volontiers  dans  ces  cas  aux  médi- 
caments astringents  : tannigène  ou  paullinia. 


Poudre  ichtyoforme  et  tannigène. 

Dose  0,10  trois  à cinq  fois  par  jour  par  année  d’àge. 


Ichtyoforme 0“',t0 

Paullinia  sorbilis 0«',10 

Tannigène 0er,20 


Une  à trois  poudres  par  jour. 


IV.  — FAVORISER  L’ÉLIMINATION 
DES  SUBSTANCES  TOXIQUES 

I.  - PRÉCIPITER  LES  TOXINES  INTESTINALES 

Nous  pouvons  satisfaire  à ce  postulat  de 
deux  manières  : 
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En  précipitant  les  toxines  dans  l’in- 
testin. 

2°  En  éliminant  les  toxines  du  sang. 

Mais,  il  faut  le  dire,  il  est  en  somme  excep- 
tionnel que  cette  méthode  soit  nécessaire. 

Cependant  dans  les  formes  subaiguës  ayant 
une  tendance  à passer  à la  chronicité,  on  peut 
utiliser  avec  avantage  les  composés  albumineux 
de  tanin  et  de  bismuth. 

Ces  composés  albumineux,  comme  nous 
l’avons  déjà  vu  en  parlant  du  catarrhe,  ne  se 
dissolvent  pas  dans  l’estomac  acide,  qu’ils  tra- 
versent sans  l’irriter,  car  ce  n’est  que  dans  le 
milieu  alcalin  de  l’intestin  grêle  qu’ils  se  dé- 
composent en  albumine  et  en  acide  tannique 
ou  en  bismuth. 

L’acide  tannique  et  le  bismuth  forment 
avec  les  toxines  microbiennes  et  les  toxalbu- 
mines  des  composés  insolubles. 

Il  n’est  donc  pas  impossible  que  ces  com- 
posés de  tanin  puissent  ainsi  diminuer  les  toxines 
intestinales  en  même  temps  qu’ils  exercent, 
comme  Escherich  l’admet,  une  action  empê- 
chante sur  les  microbes  de  l’intestin. 

Enfin  l’action  astringente  et  vaso-tonique  de 
ces  médicaments  diminue  les  sécrétions  patho- 
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logiques  (le  l’intestin  enflammé,  ce  qui  peut  con- 
tribuer à expliquer  leur  action  anti(iiarrhéique. 

Les  composés  de  tanin. 

Tannigèno 1 

Tannalbine âa  Qb^IO  à Og^^lo  par  dose. 

Turicine ' 


Les  composés  de  bismuth. 


BismuLhosc 
DermaLol . . 


âa  Ogr^io  à Osr,lo  par  dose. 


Nous  employons  ces  médicaments  dans  les 
potages  en  les  combinant  avec  Vichltyojorme 
et  avec  le  paullinia  sorhïlis  si  recommandé  par 
mon  maître  Widerhofer,  « comme  modifiant  for- 
mellement l’épithélium  intestinal  enflammé  ». 

Poudre  tannigêne  et  paullinia. 


Dose  0,15  à 0,25  par  dose  et  année  d’àge. 

Tannigêne 

Paullinia 


aa  O^MS 


Une  à trois  poudre  par  jour  en  cas  de  selles  nombreuses 
et  semi-liquides. 


2.  - ÉLIMINER  LES  TOXINES  DU  SANG 


L’hypodermoclyse. 

La  transfusion  de  sérum  physiologique, 
qui  a le  double  but  d’hydrater  l’organisme  et 
de  laver  le  sang,  est  moins  utile  et  moins  indis- 
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pensable  dans  l’entérite  que  dans  le  catarrhe. 

Cependant  il  est  certains  cas  mixtes  qui 
bénéficient  de  l’hypodermoclyse  pour  le  détail 
de  laquelle  nous  renvoyons  à ce  que  nous 
avons  dit  à propos  du  catarrhe. 

Médication  roborante. 

Il  en  est  de  même  de  la  médication  robo- 
rante, nécessitée  souvent  par  l’intensité  de 
l’infection  et  par  le  peu  de  résistance  du  ter- 
rain. Ici  encore,  nous  renvoyons  à ce  que  nous 
avons  dit  à ce  sujet  dans  le  traitement  du  ca- 
tarrhe intestinal. 

V.  — PROPHYLAXIE  DE  L’INFECTION 
INTESTINALE 

Considérations  générales. 

Résumé  pathogénique.  — Comme  nous 
l’avons  vu  en  étudiant  l’étiologie  de  l’entérite  : 
elles  sont  rares  les  entérites  causées  par  un  mi- 
crobe spécifique  ou  même  par  un  microbe  spé- 
cial^ mais  elles  se  produisent  alors  sous  forme 
épidémique  envahissant  le  service  des  nourris- 
sons presque  entier,  y compris  sœurs  et  gardes. 

L’entérite  ordinaire  mais  qui  est  aussi  de  na- 
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ture  injectieiise,  est  due  le  plus  souvent,  à 
des  microbes  multiples  vivant  en  symbiose  et 
appartenant  au  groupe  des  microbes  septiques 
et  pyogènes  qui  se  trouvent  si  fréquemment 
à l’état  de  faible  virulence  sur  le  sol,  dans  les 
poussières  et  dans  le  voisinage  immédiat  de 
l’homme  et  qui  pénètrent  avec  une  extrême 
facilité  dans  le  tube  digestif  du  nourrisson  par 
la  salive,  la  nourriture  ou  les  objets  que  le  nour- 
risson porte  à sa  bouche. 

Mais,  tandis  que  ces  microbes  ne  représentent 
pour  l’adulte  en  général  que  des  saprophytes 
sans  danger,  ils  peuvent  facilement  déployer 
leurs  propriétés  pathogènes  vis-à-vis  du  nour- 
risson qui  n’a  point  d’acide  chlorhydrique 
libre  dans  son  estomac,  qui  ne  dispose  que  d’un 
épithélium  intestinal  peu  résistant  et  qui  est 
ainsi  presque  dépourvu  de  moyens  de  défense. 

Logements  encombrés.  — C’est  pour  cette 
raison,  comme  le  fait  remarquer  Escherich  (1), 
que  l’entérite  s’observe  surtout  dans  les  loge- 
ments étroits,  mal  aérés,  peu  ensoleillés  et 
encombrés,  où  de  nombreux  habitants  vivent 
ensemble  et  où  les  sécrétions  humaines,  les 
poussières,  la  saleté  s’accumulent,  où  la  cha- 

(1)  Escherich,  Deutsche  Klin.,  p.  147. 
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leur  humide  enfin  peut  favoriser  encore  la 
virulence  de  tous  ces  germes. 

Infection  buccale.  — Ces  germes  ne 
pénètrent  pas  seulement  dans  la  bouche  du 
bébé  avec  un  lait  injecté  par  les  maladies  de 
la  vache  ou  adultéré  par  les  poussières  de 
l’étable,  car  le  lait  est  le  plus  souvent  cuit, 
mais  avec  toute  espèce  de  nourriture  : avec 
l’eau  et  avec  surtout  le  sucre  qui  ne  sont  pas 
stérilisés. 

Ces  germes  pénètrent  plus  souvent  encore 
dans  le  tube  digestif  avec  la  salive  souillée  par 
l’air  respiré  et  les  poussières  qu’il  contient, 
avec  les  objets  sales  : biberons,  suçons,  jouets, 
anneaux,  que  le  bébé  met  continuellement  à 
la  bouche  ; par  le  mamelon  du  sein  injecté  par 
les  staphylocoques  ; par  les  doigts  du  bébé 
enfin,  mais  surtout  par  les  doigts  des  gardes  qui 
donnent  souvent  à manger  aux  enfants,  qui  leur 
lavent  la  bouche,  qui  leur  donnent  leur  suçon 
après  avoir  changé  les  langes  et  sans  s’être 
soigneusement  désinfecté  les  mains. 

Infection  anale.  — Mais  ce  n’est  pas  seu 
lement  par  la  bouche  que  l’infection  peut  se 
faire,  c’est  encore  par  l’anus  au  moyen  de  langes 
souillés  par  des  selles  entéritiques  et  qui  ont  été 
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simplement  lavés  au  lieu  d’être  d’abord  lavés  et 
ensuite  désinfectés  à V étuve. 

L’infection  anale  peut  encore  se  produire  au 
moyen  du  thermomètre  rectal  commun  dont  on 
se  sert  pour  prendre  la  température  à plusieurs 
enfants  au  lieu  d’individualiser  soigneusement 
les  thermomètres  dans  les  selles  des  nourrissons. 

C’est  enfin  au  moyen  des  sondes  intestinales 
et  des  seringues  à lavement  qui  n’ont  pas  été 
soigneusement  désinfectées. 

Ces  faits  que  nous  résumons  encore  une  fois 
de  plus  ici  étant  donnée  leur  immense  impor- 
tance nous  indiquent  aussi  la  vraie  méthode 
prophylactique  pour  éviter  la  contagion  de  l’en- 
térite non  seulement  dans  la  famille,  mais  sur- 
tout dans  les  services  des  nourrissons. 

ASEPSIE  PÉDIATRICALE 

Le  nourrisson,  sans  moyens  de  défense  bio- 
logique, est  plus  exposé  que  tout  autre  à voir  ses 
muqueuses  s’infecter. 

Aussi  faut-il  créer  dans  les  services  de  nour- 
rissons surtout,  mais  aussi  dans  la  famille,  une 
asepsie  pédiatricale  analogue  à celle  que  l’on 
cherche  à obtenir  dans  l’entourage  des  opérés 
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et  des  accouchées  sous  forme  cV asepsie  chi^ 
rurgicale  et  d’asepsie  obstétricale. 

Gela  ne  sera  pas  plus  difficile  à obtenir.  11  faut 
seulement  l’enseigner  et  l’exiger. 

SERVICES  DE  NOURRISSONS 

Pour  soigner  un  nourrisson,  il  faut  donc  cher- 
cher à avoir  des  salles  spacieuses,  bien  ventilées 
et  bien  aérées  mais  surtout  bien  ensoleillées  et 
sans  humidité  aucune. 

Service  des  nourrissons  douteux. 

Infections  internes.  — Pour  éviter  les 
infections  provenant  du  dehors,  de  la  famille 
et  des  voisins,  il  est  indispensable  d’instituer 
dans  tous  les  hôpitaux  de  nourrissons  un  petit 
service  de  nourrissons  douteux  où  tous  les  nour- 
rissons admis  dans  l’hôpital  seront  soignés 
dans  des  box  et  tenus  en  observation  pendant 
quinze  jours  avant  de  pouvoir  pénétrer  dans 
les  autres  services. 

Pavillon  de  contagieux.  — S’ils  sont 
atteints  dune  maladie  contagieuse  en  incubation 
qui  éclatera  forcément  pendant  les  quinze  jours 
de  quarantaine,  on  les  transfère  dans  les 
pavillons  de  contagieux. 

Combe.  — Mal.  gastro-intestinales. 
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2°  Salle  des  nourrissons  infectés.  

S’ils  sont  atteints  d’entérite,  on  les  transfère, 
non  dans  le  service  des  nourrissons  ordinaires 
non  infectés  où  ne  se  trouvent  que  les  maladies 
de  la  nutrition  qui  ne  sont  pas  contagieuses, 
mais  dans  le  service  des  nourrissons  infectés  où 
ils  sont  soignés  en  box. 

Service  des  nourrissons  infectés. 

Infections  internes.  — Pour  éviter  les  infec- 
tions internes  entre  nourrissons  il  est  indis- 
pensable que  tout  bébé  qui  tombe  malade  dans 
le  service  ordinaire  des  nourrissons  d’une  mala- 
die infectieuse  : de  bronchopneumonie^  de  grippe 
et  surtout  d'entérite^  soit  de  suite  évacué  dans 
le  service  des  nourrissons  infectés  où  les  bébés 
sont  soignés  en  box  par  une  sœur  spéciale  et 
où  le  médecin  ne  pénètre  qu’avec  une  blouse  et 
d’où  il  ne  sort  qu’avec  un  autre  vêtement  et 
après  une  désinfection  soignée  des  mains. 

PROPHYLAXIE  PÉDIATRICALE 

Sœur  aseptique.  — Pour  éviter  enfin  que 
l’infection  ne  passe  d’un  enfant  à l’autre,  pour 
éviter  le  contact  indirect  entre  les  selles  du 
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malade  entéritique  et  sa  bouche  ou  celle  d'un 
autre  enjant,  il  faut  qu'une  des  sœurs,  qui 
sera  la  sœur  aseptique,  s'occupe  exclusif ement 
de  la  nourriture,  de  sa  préparation  et  de  sa 
distribution. 

11  faut  qu’elle  ne  s’occupe  que  de  la  toilette 
de  la  figure  et,  si  nécessaire,  de  celle  de  la  bouche 
et  qu’elle  ait  dans  son  département  le  laçage 
des  objets  : jouets,  suçons,  que  l'enfant  peut 
porter  à sa  bouche. 

Sœur  septique.  — La  deuxième  sœur,  sœur 
septique  n’aura  à s’occuper  que  de  baigner,  de 
changer  les  enfants  et  d’emporter  les  langes 
souillés  qui  seront  placés,  pendant  leur  séjour 
dans  les  chambres,  dans  des  récipients  à ferme- 
ture hydraulique  -et,  pour  leur  transport,  dans 
des  seaux  peints  en  couleur  spéciale,  ce  qui 
les  désigne  d’emblée  pour  leur  passage  à 

K 

l’étuve. 

Cette  sœur  s’occupe  enfin  de  prendre  la  tem- 
pérature anale. 

Armoire  aseptique.  — Au-dessus  de  chaque 
lit  de  bébé  se  trouve  fixée  une  petite  armoire 
mobile  de  tôle  émaillée  divisée  en  deux  compar- 
timents fermés  chacun  par  une  porte  en  verre. 
Le  tout  est  facile  à désinfecter  et  contient 
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tous  les  objets  nécessaires  à un  bébé  objets  qui 
doiçent  tous  être  individuels. 

Compartiment  aseptique.  — Le  premier  com- 
partiment destiné  à la  première  sœur  seule- 
ment contient  un  biberon.,  deux  bouts  de  gomme 
et  un  suçon  qui  trempent  dans  l’eau  boriquée, 
une  cuvette  pour  le  lavage  de  la  figure,  de  Veau 
boriquée  pour  ce  lavage  et  un  rouleau  de  coton 
destiné  au  lavage  de  la  figure,  enfin  un  petit 
essuie-bouche  personnel  sous  forme  de  petites 
mouches  de  gaze  placées  dans  une  petite  cuvette 
en  verre,  mouches  que  l’on  jette  après  usage. 

Compartiment  septique.  — Le  second  comparti- 
ment de  l’armoire  est  destiné  à la  seconde  sœur. 

Il  contient  le  thermomètre.,  la  cuvette  pour  le 
lavage  du  siège.,  l’eau  boriquée  pour  laver  le 
siège  du  bébé,  un  rouleau  de  coton  pour  faire  ce 
lavage  et  qui  est  jeté  après  usage,  enfin  la  boîte 
à poudre  perforée. 

Toilette  aseptique.  — La  toilette  de  l’en- 
fant se  fait  au  pied  de  chaque  lit  sur  une  table 
formée  par  le  double  dossier  du  lit  qui  peut  être 
relevé  et  qui  est  muni  d’un  matelas  recouvert 
de  toile  cirée  facilement  désinfectable  et  d’une 
serviette.  Le  tout  : table^  coussin^  toile  cirée 
et  serviette  absolument  personnels. 
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L’enfant  est  lavé  au  coton  avec  de  l’eau  tiède 
horiquée  et  essuyé  avec  son  propre  linge  qui 
sort  toujours  de  l’étuve  à désinfection  et  poudré 
avec  sa  propre  poudre. 

Baignoire  personnelle.  — Dans  beaucoup 
d’hôpitaux  allemands  on  exige  la  baignoire 
personnelle. 

Nous  pensons  cependant  qu’en  se  servant 
d’une  cuvette  en  porcelaine,  en  n’y  baignant 
que  les  enfants  non  infectés  et  en  remplaçant 
le  bain  par  le  bain-douche  tiède  imaginé  par 
Pfaundler,  on  peut  éviter  cette  sérieuse  dé- 
pense. 

Avec  ces  précautions  et  ces  minuties,  nous 
espérons  arriver  à réaliser,  d’aussi  près  que  pos- 
sible, V asepsie  pédiatricale  qui  nous  paraît  être 
l’idéal  que  doivent  chercher  à atteindre  les 
hôpitaux  d’enfants,  car  elle  vise  à supprimer  les 
contagions  si  fréquentes  autrefois  dans  les 
services  de  pédiatrie. 
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A 

Achylie  complète,  269. 

Acide  chlorhydrique,  31. 

— gras  (Action  générale  des) 
dans  la  dyspepsie  toxique,  242. 

— gras  (Action  locale  des)  dans 
la  dyspepsie  toxique,  240. 

Acidose  de  Czerny  (Théorie  de  T), 
547. 

Adénopathie  des  enfants  lympha- 
tiques, 158. 

Albumine  (Insuffisance  de  digestion 
de  T),  489.' 

Albumineuse  (Dyspepsie),  200,  205. 
654. 

— (Eau),  613. 

— métabolique  (Dyspepsie), 229. 

— (Métabolisme  dans  la  dyspep- 
sie), 213. 

— (Méthode  de  traitement  de  la 
dyspepsie),  432. 

— (Traitement  de  la  dyspepsie), 
414. 

Albumineux  (Lait),  618,  719. 

— (Préparation  du  lait),  450. 
Alcalinopénie,  271. 

Alcool  pur  (Compresses  d’),  704. 
Alcooliques  (Boissons),  139. 
Alimentaire  (Comment  empêcher  la 
reproduction  du  poison),  584. 

— (Diète),  378. 

— (Dyspepsie),  8,  96,  305, 

511. 

— (Dyspepsie)  qualitative,  304. 

— (Dyspepsie)  quantitative, 
303. 

— (Dystrophies  aiguës  d’ori- 
gine), 95. 


Alimentaire  (Elimination  du 
poison),  577. 

— (Empêcher  la  production  du 
résidu),  409. 

— (Epreuve),  68. 

— (Epreuve)  dans  l’athrepsie,205. 

— (Epreuve)  dans  la  dyspepsie 
305. 

— (Epreuve)  de  la  dyspepsie 
albumineuse,  200. 

— (Epreuve)  dans  la  dyspepsie 
organique,  309. 

— (Epreuves)  dans  la  dyspepsie 
totale,  354. 

— (Epreuve)  de  la  dyspepsie 
toxique,  203. 

— (Epreuve)  dans  la  dystrophie 
aiguë,  296. 

— (Evacuation  du  résidu),  366, 
408. 

— (Eviter  la  nouvelle  formation 
d’un  résidu),  386. 

— (Limites  de  tolérance  des  élé- 
ments), 215,  237,  263. 

— (Bâtions),  99. 

— (Réactions  'aux  méthodes) 
dans  la  dyspepsie,  303. 

— (Réaction  paradoxe  fi 

l’épreuve)  dans  l’athrepsie,  261. 

— (Réaction  paradoxe  à 

l’épreuve)  dans  la  dyspepsie  albu- 
mineuse, 214. 

— (Réaction  paradoxe 

l’épreuve)  dans  la  dyspepsie 
toxique,  236. 

— (Résidus),  41,  97. 

— (Surcharges),  99. 

— (Traitement  de  la  dyspep- 
sie), 362, 366. 
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Alimentation  antitoxiqne  (Période 
d’),  586,  605. 

— artificielle,  419. 

— croissante  (Sous-alimentation 
avec),  57,  80. 

— (Dystrophies  d’),  8. 

— de  la  nourrice,  139. 

— prématurée  (Eviter  1’),  405. 
Aliments  antitoxiques,  612. 

— plus  assimilables  (Remplace- 
ment du  lait  par  des),  479. 

— peu  azotés,  85. 

— (Choix  de  1’),  606. 

— infectés,  635. 

— pauvres  en  graisse,  88. 

— pauvres  en  sels,  83. 

— prématurés,  130,  133. 

— putridogèues,  719. 

— peu  toxiques,  607. 
Allaitement  artificiel,  117,  121,  131, 

142,  395,  399,  405,  637. 

— maternel,  114,  130,  137,  635. 

— mercenaire,  115. 

— naturel,  118,  137,  390,  398, 
404. 

— au  sein,  416. 

Amidon,  42. 

Amylase,  38. 

Anale  (Infection),  650,  735. 
Anaphylatoxine  de  Friedberger, 
72. 

Anémies  graves,  660. 
Antidysentérique  (Ipéca  ou  racine), 
727. 

Appétit  (Stimulation  de  1’),  486. 
Armoire  aseptique,  738. 

Arthritisme  infantile,  167. 

Asepsie  pédiatricale,  736. 
Aseptique  (Armoire),  738. 

— (Sœur),  738. 

— (Toilette),  740. 

Assimilation  des  sels  (Insuffisance 

d’),  272. 

Athrepsia  e medico,  55. 

Athrepsie,  10,  244,  248,  460,  465* 
474,  480,  573. 

— (Diminution  des  défenses  vis- 
à-vis  des  infections  dans  1’),  257. 

— (Diminution  de  l’immunité 
dans  1’),  257. 

— et  dystrepsie,  203. 

— et  entérite  combinés,  698. 


Athrepsie,  (Epreuve  alimentaire 
dans  1’)  205. 

— (Formes  cliniques),  247. 

— par  inanition,  188. 

— (Métabolisme  de  1’),  261. 

— de  Parrot,  65. 

— (Pathogénie),  269. 

— (Période  d’invasion),  244. 

— postentéritique,  689. 

— (Pronostic),  273. 

— (Réactions  à la  suralimenta- 
tion dans  la  dyspepsie  toxique  et 
1’),  204. 

— sous-alimentaire,  67. 

— (Tableau  clinique),  249,  253. 
Athrepsique  (Entérite  dysentéri- 

forme),  673. 

Athrophie  intestinale,  270. 
Auto-intoxication  physico-chimique 
de  Finkelstein  (Théorie  de  1’), 
550. 

Azotés  (Aliments  peu),  85-. 

— (Sous-alimentation),  84. 

— (Sous-alimentation  thérapeu- 
tique), 85. 

B 

Babeurre,  613. 

Baignoire  personnelle,  741. 

Bains  chauds,  705. 

Belladone,  705. 

Biliaire  (Suc),  40. 

Bismuth  (Composés  de),  732. 

Biuret  (Réaction  du),  320. 

Boissons  alcooliques,  139. 

Bouche  (Le  lait  dans  la),  22. 
Bouillies,  13i. 

Bouillon  de  carottes  de  Moro, 
598. 

— d’orge  caséinifié,  614. 

— de  poulet  dégraissé,  613. 
Buccale  (Infection),  735,  648. 

G 

Cachexies,  660. 

— des  parents,  185. 

Calomel,  710. 

— (Désinfection  au),  582. 

— (Désinfection  intestinale  au), 
373. 
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Calorifique  (Etude  de  la  dose) 
473. 

— (Etude  de  la  ration),  436. 
Camomille  (Compresses  de),  703. 
Canne  (Sucre  de),  127. 

Cardiaques  (Médicaments),  494. 
Caséine,  41,  551. 

— (Augmentation  de  la),  448. 

— (Diminution  de  la),  420. 

— (Dyspepsie  de),  219. 

— (Flocons  dç),  224. 

— (Potages  à la),  614. 

— (Selles  de)  dans  la  dyspepsie 
organique,  315. 

Caséino-précipitine  (Réaction  cà  la), 
228. 

Caséum,  31,  34. 

Cataplasme  de  farine  de  lin,  703. 
Catarrhales  (Selles),  530. 

Catarrhe  combiné  (Traitement  du), 
621. 

— endogène,  525. 

— et  entérite  combinés,  698. 

— exogène,  523. 

— gastro-intestinal,  499. 

— — (Anatomie  pathologi- 
que), 544. 

— — (Diagnostic),  570. 

— — endogène,  276. 

— — (Pathogénie),  545. 

— — (Pronostic),  569. 

— — simple,  527. 

— — (Symptomatologie  du), 
523. 

— greffé  sur  une  dyspepsie,  621- 

— greffé  sur  une  infection  paren- 
térale, 622. 

— intestinal,  10,  659,  715. 

— ■ (Indications  thérapeutiques), 
576. 

— — toxique,  534. 

— — (Traitement),  575. 

— simple,  526. 

— simple  (Diète  hydrique  dans 
le),  589. 

— toxique,  526. 

— toxique  (Diète  hydrique  dans 
le),  591. 

Cellules  (Stimulation  de  la  sécré- 
tion des),  485. 

Cérébrales  (Hétérodystrophie  par 
affections),  198. 


Chaleur  estivale,  518. 

— (Hétérodystrophie  passagère 
par  la),  194. 

— (Mécanisme  d’action  de  la), 
519. 

— (Résistance  à la),  de  l’enfant 
affamé,  62. 

Chimisme  du  lait  dans  l’estomac» 
29. 

Clilorhydrique  (Acide),  31. 

Choléra  de  l’enfance,  11. 

— infantile,  527. 

Chylo-lnfection  (Mécanisme  de  la), 

514. 

Chymo-infection  (Causes  de  la), 
511. 

— (Conséquences  de  la),  513. 

— (Mécanisme  de  la),  508. 
Circonférences  de  la  tête,  du  thorax, 

de  l’abdomen  du  bébé  normal 
(Tableau  des),  282. 

Circulatoire  (Système)  dans  l’enté- 
rite, 684. 

— (Système)  et  intoxication, 
540. 

Cœur  (Excitants  du),  494. 

— (Faiblesse  du),  604. 
Colicolitis,  640. 

Coliques  dans  Ifts  dyspepsies,  290. 
Côlon  (Combattre  le  spasme  du) 
qui  empêche  l’élimination  des 
glaires,  701. 

Compresses  d’alcool  pur,  704. 

— de  camomille,  703. 
Constitutionnelles  (Dyspepsies),  9. 
Coqueluche,  658. 

Coup  de  chaleur,  195. 

Coupage  du  lait,  400. 

— du  lait  (Schéma  de),  124. 

— du  lait  de  vache  (Tableau 
de),  401. 

Crises  hystériformes  dans  la  dys- 
pepsie organique  diathésique,173. 
Croissances  (Dissociation  des),  65. 

— staturale  et  pondérale  du 
bébé  normal  (Tableau  de  la), 
282. 

Cutanées  (Exsudations),  161. 

— (Système)  et  intoxication, 
544. 

Czerny  (Théorie  de  l’acidose  de) 
et  catarrhe  intestinal,  547. 
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D 

Déchlonirée  (Régime),  82. 

Défense  épithéliale  (Diminution  de 
la),  517. 

— intestinales  (Diminution  des), 
658. 

Dentition,  659. 

— (Tableau  de  la),  283. 
Déperdition  saline  (Conséquence  j 

de  la)  dans  la  dyspepsie  toxique, 
243. 

Déshydratation,  496. 

— de  l’organisme,  594. 
Désinfectante  (Médication),  383. 
Désinfection  au  calomel,  582. 

— à l’huile  de  ricin,  582. 

— intestinale,  372,  385,  581. 

— au  salacétol,  583. 

— stomacale,  384. 
Désintoxication  (Période  de),  586, 

587. 

Dessiccation  du  corps,  532. 

Diarrhée  graisseuse,  235. 

Diathèse  exsudative,  160. 

— neuropathique,  168. 

— neuropathique  de  l’enfant 
nourri  artificiellement,  177. 

— neuropathique  chez  l’enfant 
nourri  au  sein  (Traitement  de  la), 
178. 

— neuropathique  de  l’enfant 
au  sein,  169. 

— • thymico-lymphatique,  157. 
Diète  alimentaire,  378.. 

— farineuse  pure,  380. 

— hydrique,  451,  468,  587. 

594. 

— — (Epreuve  de  la),  571. 

— — (Epreuve  de  la)  dans  les 
dyspepsies,  359. 

— — (Méthode  d’application 
de  la),  589. 

— — pure,  378. 

— lacto-fariueuse,  381. 

— ordinaire,  383. 

Digestion  de  l’albumine  (Insuffi- 
sance de),  489. 

— des  graisses  (Insuffisance  de), 
490. 
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Digestion  des  hydrocarbones  (Insuffi- 
sance de),  490. 

— du  lait  (Marche  de  la)  avec 
des  repas  trop  fréquents,  35. 

— (Marche  de  la)  dans  l’esto- 
mac, 32. 

— ■ chez  le  nourrisson  (Physio- 
logie de  la),  22. 

— salivaire,  35. 

Dissociation  des  croissances,  65. 

Dose  calorifique  (Etude  de  la)» 

473. 

Douleurs  vives  dans  la  dyspepsie 
organique  totale,  496. 

Dyscrasie  (Hétérodystrophie  par), 
197. 

Dysentériforme  (Entérite),  670 
726. 

— — du  nourrisson,  11. 

— (Forme)  de  l’entérite,  695. 
Dyspepsies  (Les),  95. 

— albumineuse,  200,  205,  654. 

— — (Entérite  et),  699. 

— — (Métabolisme  dans  la), 
213. 

— — (Méthode  de  traitement 
de  la),  432. 

— — (Pathogénie),  219. 

— — (Traitement  de  la),  414. 

— alimentaires,  8,  96,  230, 

305,  511. 

— — qualitative,  304. 

— — quantitative,  303. 

— — (Traitement  de  la),  362 
366. 

— de  caséine,  219. 

— (Catarrhe  greffé  sur  une), 
021. 

— (Complications  des),  274. 

— (Considérations  générales  sur 
le  traitement  de  la),  361. 

— constitutionnelles,  9. 

— (Diagnostic),  279. 

— et  entérite  combinées,  097. 

— — farineuse,  700. 

— (Epreuve  alimentaire  dans 
la),  305. 

— (Epreuve  de  la  diète  hy- 
drique dans  les),  359. 

— (Etiologie  des),  95. 

— farineuse  (Conséquences  de 
la),  332. 
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Dyspepsie  (Formes  cliniques  de  la), 

200. 

— des  graisses,  336,  338. 

— — et  hydrocarbones,  441. 

— • grasse  (Conséquences  de  la), 
340. 

— — (Intensité  de  la),  338. 

— — (Nature  de  la),  340. 

— des  hydrocarbones,  328. 
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— dans  le  gros  intestin,  40. 

— infecté  au  contact  de  l'air, 
501. 

— (Infection  exogène  du),  520. 
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